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EDITORIAL 

O grande estímulo dado pelos órgãos oficiais às Universidades e às Instituições de Pes­
quisa para incentivar a formação de novos pesquisadores e a consolidação de equipes 
especializadas, pode-se avaliar pelo número de cursos de Pós-Graduação criados ao 
longo dos últimos anos no Brasil. Torna-se imperioso manter e elevar cada vez. mais a 
qualidade destes centros de geração de informação científica e treinamento de pessoal, 
para evitar que estes cursos se tomam meros fornecedores de títulos acadêmicos. É ne­
cessário que no seio destas Unidades se desenvolva o espírito da responsabilidade cul­
tural e que se faça dos cursos de pós-graduação núcleos geradores de conhecimentos 
e tecnologias úteis à sociedade. Espera-se que em cada tese defendida haja um mínimo 
de resultados objetivos que direta ou indiretamente possam ter aplicação e retomo à 
comunidade em geral, justificando a sua devida publicação em revista científica. 
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JüRGEN ÜÕBEREINER 

Editor 
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IDENTIFICATION OF FIRST STAGE LARV AE L1 OF BOVINE NEMATODES1 

R.K. REINECKE2 and NORAH D. REINECKE 

SINOPSE.- Reinecke R.K. & Reinecke N.D. 1993. [Identificação de larvas de primeiro estágio 
de nematódeos gastrintestinais de bovinos.] Identification of First Stage Larvae L1 of Bovine 
Nematodes. Pesquisa Veterinária Brasileira 14(1):1-4. Projeto Salide Animal Embrapa/ 
UFRRJ, Seropédica, RJ 23851-970, Brazil. 

A obtenção de larvas de primeiro estágio no período de 18 horas da coleta de fezes possibilitou a 
identificação dos principais gêneros de nematódeos que comumente parasitam bovinos. Morfologi­
camente variaram como segue: - Larvas curtas (média de comprimento de 235-363 µ, m): Strongy­
loúles - o esôfago ocupa aproximadamente 30% do comprimento total da larva, cauda sem bainha 
(em todas as outras larvas o esôfago é curto e a cauda da bainha presente); Dictyocaulus- formade 
parênteses ou encurvada, células intestinais negras, bainha da cauda 15 µ,m; Trichostrongylus - larva 
ligeiramente curva, bainha da cauda 31 µ,m, triangular. Larvas de comprimento médio (366-376 
µ,m): Haemonchus - cauda da larva em forma de cunha, bainha da cauda fina, filamentosa, curva 
ou enrolada; Cooperia - bainha da cauda em forma cônica, extremidade anterior termina com 2 
corpos refringentes. Comprimento da larva entre 437-472 µ,me largura 22-23 µ,m ao nível do 
bulbo esofagiano: Ostertagia - células intestinais semi-transparentes de coloração acinzentada ou 
prateada; Bunostomum - células intestinais escuras, marrons ou negras, cauda da bainha ligeira­
mente curva ou reta em linha com o eixo longo, bulbo esofagiano pode ser proeminente; Oesopha­
gostomum - larva muito longa ( 414 µ, m), bainha da cauda longa (93 µ, m) curva ou enrolada. 

TERMOS DE INDEXAÇÃO: Larvas primeiro estágio, nematódeos, bovinos. 

ABSTRACT.- The recovery of 1st stage Iarvae within 18h of 
collecting cattle faeces has made it possible to diagnose the 
common genera of cattle nematode parasites. Morphologically 
they vary as follows: _ Short larvae (mean length 235-363 µ, m) 
are: Strongyloides - oesophagus 30% total length, no tail sheath 
(ln ali other larvae the oesophagus is short and tail sheath, i.e. 
extension of sheath of the tail beyond the tail tip, is present); 
Dictyocaulus - parenthesis shaped, intestinal cells black, tail 
sheath 15 µ, m; Trichostrongylus - straight slightly curved, tail 
sheath 31 µ,m, triangular. Medium length larvae (366-376 µ,m): 
Haemonchus - caudal end wedge shaped, tail sheath fine 
filamentous curved or coiled; Cooperia - tai1 sheath conical, 
anterior end 2 refringent bodies. Long Iarvae (437-472 µ,m and 
width 22-23 µ,m at the levei of the oesophageal bulb): Ostertagia 
- intestinal cells semi-transparent grey or silver coloured; dark 
brown or black Bunostomum - tai1 sheath slightly curved or 
straight in line with the long axis, oesophageal bulb may be 
prominent; Oesophagostomum - very long (414 µ,m), tail sheath 
long (93 µ, m) curved or coiled. 

INDEX TERMS: First stage Iarvae, cattle nematodes. 

INTRODUCTION 

The recovery of first stage larvae from 15 ml (L1 15 m1-1) 

cattle faeces in clean water within 18 h of collection has 

1 Acoepted forpublicationonJune 11, 1993. 
2 Consultant of CNPq, 1991/93, Projeto Sadde Animal Embrapa 

/UFRRJ, Seropédica, RJ 23851-970, Brazil. 

been described by Reinecke & Fonseca (1992). Whitlock 
(1959) described the recovery and identification of L1 of 
sheep nematodes and Rodrigues & Honer (1985) 
identified L 1 of Cooperia spp ( > 90% C. punctata), 
Haemonchus spp (H. p/acei and H. contortus), 
Oesopha.gostomum radia,tum and Trichostrongylus spp. 
The latter authors stated that the shape and form of the 
tail of L 1 was more important for identification than the 
length of the tail, i.e. anus to tip of the tail. 

First stage larvae of 2 genera and 6 nematode species 
of cattle are described in the present paper. 

MATERIALS ANO METHODS 

First stage larvae of Dictyocaulus viviparus were recovered from 
gravid females chopped fine with scissors, sieved through cotton 
gauze, heat killed at 60ºC and fixed in 10% formalin. 

Adult females of Bunostomum phlebotomum, Haemonchus spp 
(H. placei, H. contortus and H. similis) and Oesophagostomum 
radiatum, were collected alive at necropsy and placed in warm 
saline where they laid eggs. Within 4-6 h at least 20 (and many 
more Haemonchus) females were removed, cut into small pieces 
with a sharp scissors, sieved through cotton gauze and eggs 
allowed to sediment in tap water and pooled with the sarne genus 
present in saline. They were incubated at 36ºC in water, in 
flat-sided medicine bottles for l8-20h or longer. When > 75% of 
eggs had hatched, the Iarvae were heat killed and fixed in 10% 
formalin. 



lt is essential to preserve L 1 in / 0% formalin or a mi.xture of a 
suitable bacteriacide and fungicide. The microorganisms either 
destroy L 1 or distort their morphology. 

Eggs of Cooperia spp (mainly C. punctata), Sirongyloides pa­
pillosus, Trichostrongylus axei and Ostertagia ostertagi were re­
covered from faeces of cattle with mixed infections, incubated, 
heat killed and fixed in fonnalin described by Reinecke & Fonse­
ca (1992). To confino the genera present faeces from the same 
animal(s) were mixed with helminthologically free dry b~ed 
cattle faeces, incubated at 30ºC for 6-8 days and infective larvae 
identified microscopically. 

A drop of L1 suspension was pipetted on to a glass slide, a 
cover slip placed on the suspension and L 1 examined with the aid 
of a com;ound microscope3 and measured with an ocular mi­
crometre. 

The following were measured: total length, maximum width 
at the bulb of the oesophagus, length of the oesophagus (anterior 
end to end of the bulb) and the extension of the tail sheath be­
yond the tip of the tail of larvae hereafter referred to as the tail 
sheath. Measurement of 5-14 specimens were recorded in mi­
crons (µm), the mean (x) and standard deviation (s.d.) estimated. 

! Leitz Dialux 20 EB lOx oculars; objectives 6,3x, 16x, 25x and 40x. 
Leitz Wetzlarocular lOx. 

Table 1. Dimensions ( µ m) of first stage larvae of cattle nematodes. 
Short Jarvae mean Jength 235-362 µ m 

Dictyocaulus Strongyloides Trichostrongylus 
.viviparus papillosus axei 

Whitlock Whitlock Rodrigues 
(1959) (1959) & Honer(l985) 

Total length 
nª 11 14 205 11 200 
xb 363 235 216 362 342 
rC 294- 216- 172- 345- 289-

423 276 252 385 387 
sdd 34 13,7 13,5 14,4 17,6 

Width 
n 9 14 9 50 
X 14 14 17 19 
r 11- 11- 16- 16-

17 20 18 22 
sd 2,3 2,5 0,83 1,6 

Oesophagus: Jength from the anterior end to the bulb 
n 7 14 8 
X 89 72 105 
r 67 - 67 - 101 -

117 87 108 
sd 21,5 8,2 2,9 

Tail sheath extension of the tail sheath beyond the tip of the tail 
n 8 10 
X 15 31 
r 11 - 21-

sd 

n 
X 

r 

sd 

19 37 
2,3 6,3 

Anus to the tip of the tail 
50 
57 
52-
64 

2,9 

a N2 measwed; b mean; e range; d standard deviation. 
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60-
65 

RESULTS 

First stage larvae of the following 6 species and 2 genera 
were identified: 

Bunostomum phlebotomum, 
Cooperia spp (C. punctata predominantly, less C. pectinata), 
Dictyocaulus viviparus, 
Haemonchus spp (H. pfacei, H. contortus and H. similis in 

descending order of prevalence), 
Oesophagostomum radiatum, 
Ostertagia ostertagi, 
Strongyloides papillosus, 
Trichostrongylus axei. 

Hereafter the L1 will be referred to by their generic names. 

Measucements are tabulated in T able 1, 2 and 3 and 
illustrated in Fig. 1 and 2. Larvae were identified on the 
total length, and length, width, shape and form of the tail 
tip and other characteristics described below. Larval 
dimensions by Sprent (1946). Whitlock (1959) and 
Rodrigues & Honer ( 1985) are also listed in T able 1, 2 
and 3. 

Table 2. Dimensions ( µ m) of first stage larvae of cattle nematodes. 
Medium larvae mean length 366-376 µ m 

Cooperia, C. punctata Ha.emonchus 
and e. pectinata 

Whitlock Rodrigues Whitlock Rodrigues 
(1959) &Honer (1959) &Honer 

(1985) (1985) 
H.c.a H.p.b H.c. H.p. 

Total Jength 
n 9 50 100 10 171 190 100 100 
X 376 330 350 366 . 345 363 304 369 
r 310- 301- 322- 307- 307-

418 357 414 387 418 
sd 33,8 13,9 21,5 30,3 18,1 19,6 24,6 24,6 

Width 
n 7 50 100 10 50 50 100 100 
X 19 17 20 17 19 19 20 19 
r 17- 16- 16- 17- 17-

23 19 21 23 23 
sd 2,3 0,9 0,53 4,2 1,2 1,4 0,62 0,56 

Oesophagus 
n 6 10 
X 107 102 
r 106- 90-

113 120 
sd 4,4 11,1 

Tail shcath ext.ension of taiJ sheath beyond the tip of the tail 
n 7 10 
X 57 49 
r 55- 41-

60 69 
sd 1,8 19,2 

Anus to the tip of the tail 
n 50 100 50 50 100 100 
X 77 71 75 92 60 75 
r 68- 70- 81-

87 84 101 
sd 4,3 5,5 3,2 5,5 5,4 6,78 

a H. contortus; b H.placei, 
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Table 3. Dimensions ( µ m) of first stage Iarvae of cattle nematodes. Long Short lmvae (Mean length less than 363 µm): 

n 
X 

r 

sd 

• 
J[ 

r 

sd 

• 
J[ 

r 

sd 

n 
X 

r 

sd 

n 
X 

r 
ad 

larvae mean length 379-472 µ m 

Bunostomum Ostenagia Oesophagostomum 
phlebotomum ostenagi radiatum 

Sprent (1946) Rodrigues & Honer 
(1985) 

Total length 
10 10 8 100 

472 379 437 401 
420- 350- 328- 414-
517 450 460 471 
2.8,6 35,7 17,7 40,27 

Width 
9 11 7 100 

23 22 22 21 
16- 19- 18-
25 25 24 

2,9 1,73 2,4 0,90 

Oesophagus 
5 - 10 7 

109 95 111 108 
104- 100- 92-
120 , 129 115 

7,1 9,47 8,4 

Tail sheath-extension of tail sheath beyond the tip of the tail 
6 

42 
38-
55 
10,7 

Ailus to the tip of the tail 

100 

lftl A 

1 

1 
1 

\: 
"f1• 

100· q ·~ 
200 i 

300-

400 

500 

10 
48 
37-
62 
11,2 

B 

l, 
/·r 
!,', 

e 
( 

d /' 
',! 
•.;!, ., 

7 
93 
81-

101 
8,4 

100 
101 

14,96 

D 

(i) Strongyloiàes (Fig. lA): Oesophagus 30% of lhe length of 
the larva, fine 14 µm wide, mean length 235 µm and no tail 
sheath. Live larvae were very active. 

Ali other larvae had a short oesophagus and a tail sheath 
which varied in length and shape. Whitlock (1959) and Rodrigues 
& Honer (1985) measured the length of the entire tail, i.e. anus to 
tip of the tail sheath. This will always be longer than the tail 
sheath described in the present paper. 

. (ii) Trichostrongylus (Fig. 1B and 2B): Mean length 362 µm, 
curved or straight, intestinal cells light grey, tail sheath mean 
length 31 µ m, pencil point or elongated triangle. 

(ili) Dictyocaulus (Fig. lF and 2F): Mean length 363 µm, 
intestinal cells dark brown or black. The mean length of the tail 
sheath was only 15 µm, the tail tip usually withdrawn. These 
larvae were usually curved, i.e. parenthesis shaped and live L1 
were very sluggish. 

Medizon length /arvae (mean length 366-376 µm): 

(i) Haemonchus (Fig. 1D and 2D): Mean length 366 µ.m and 
tail sheath 49 µ. m. The mean width was 17 µ m at the 
oesophageal bulb. From the anus posteriorly larvae narrowd to 
the tail tip giving the body a wedge. shape caudally. The tail 
sheath was very fme filamentous usually curved or even coiled. 
Whitlock (1959) and Rodrigues & Honer (1985) differentiated 
between H. contortus and ll; placei (Table 1). H. contortus tail 
was set at a slight angle to the body while H. placei was a finely 
elongated tip which continued along the long axis of the body 
(Rodrigues & Honer 1985). 

(Ü) Cooperia spp (Fig. lC and 2C): Mean length 375 µm tail 
sheath 57 µ. m with a conical tip as described by Rodrigues & 

E F G H 

. 1 ·~ 'té 

Fig. 1. A - Strongyloida papillosus; B - Trichostrongylus axei; C - Cooperia spp; D • Haemonchus p/acei; E • Bunostomum phlebotomum; F • 
DictyocauJus viviparus; G - Oesophagostomum radiatum; H - Ostertagia ostertagi. 
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Fig. 2 Tail sbeatbs of firat stage larvae of cattle nematodes: B • T. axei; C - Cooperia spp; D • Hamionchus; E -B.ph/ebotomum; F -D. viviparus; G • O. 
radiatum; H - O. ostertagi. 

Honer (1985). Anteriorly on either side of the mouth were 2 
refringent bodies, i.e. the anterior end glowed when examined 
microscopically. The present author was unable to confirm 
Rodrigues & Honer (1985) observation that there were: "very 
marked cuticuJar striations". 

Long larvae (mean length 379-472 µ.m and broad 22-23 
µ.m at the bulb of the oesopbagus): 

(i) Ostertagia (Fig. 1H and 2H): This wide stout larvae had 
clear intestinal cells a mean length of 379 µ.m and tail sheath 48 
µ. m long; usually curved which ended in a blunt tip. Whitlock 
(1959) citing Threlkeld (1946) gave a total length ranging from 
300-500 µ.m. ln many respects the buccal capsule resembled the 
3rd parasitic stage of O. ostertagi described by Douvres (1956). 
The mouth had a medial tubular buccal capsule starting with 2 
cuticular thickenings anteriorly continuing with thin parallel 
walls and ending in a funnel shape posteriorly. 
Oesophagostomum had a similar mouth but there are no anterior 
cuticular thickenings. 

(li) Bunostomum (Fig. 1E and 2E): These larvae were usually 
straight or slightly curved with black or dark brown intestinal 
cells and the oesophageal bulb was often prominent. The mean 
length was 472 µ.m and tail sheath 42 µ.m and either in line with 
the body axis or slightly curved. 

(ili) Oesophagostomum (Fig. lG and 2G): The mean length 
was 437 µ.m and tail sheath 93 µ.m. The tail sheath was fine 
either curved, coiled or even watch-spring shaped. The mouth 
wall consisted of 2 lines opening anteriorly anel intestinal cells 
were dark but not as dark as Bunostomum or Dictyocaulus. 

Pesq. Vet.Bms.14(1):1-4,jan.lmar.1994 

DISCUSSION 

The maio advantage of differentiating L 1 to the levei of 
genus is that a diagnosis can be made 18-20b after the 
specimens are collected. ln the McMaster faecal egg 
counting technique e.p.g., egg counts were done using a 
mass of 4g of faeces, and if negative, the specimen was 
discarded. Using Visser füters 15 mi of faeces were used, 
eggs batched in clean water at 37-40ºC in 18h and L 1 
diagnosed the following day (Reinecke & Fonseca 1992), 
nota week later, before third stage larvae were barvested 
from coprocultures to make a generic diagnosis with 
standard egg counts. 
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student, for transJating the abstract into Portuguese, and Mrs. Angela Cesar 
do Nascimento Pereira for typing the manuscript. 
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INfOXICAÇÃO EXPERIMENTAL POR Baccharis megapotamica var. weirii 
(Compositae) EM CAPRINOS 1 

JOSÉ DIOMEDES BARBOSA 2, ANÍBAL GUILLERMO ARMIÉN3 e CARLOS HUBINGER TOKARNIA4 

ABSTRACT.- Barbosa J.D., Armién A.G. & Tokarnia C.H. 1994. [Experimental poisoning of 
goats by Baccharis megapotamica var. weirii (Compositae).] Intoxicação experimental por 
Baccharis megapotamica var. weirii (Compositae) em caprinos. Pesquisa Veterinária Brasileira 
14(1): 5-13. Projeto Saúde Animal Embrapa/UFRRJ, Km 47, Seropédica, RJ 23851-970, 
Brazil. 

The toxicity of the shoots of Baccharis megapotamica var. weirii to goats was shown in an 
experiment in which the mature flowerless plant, collected in Lages, Santa Catarina, was 
administrated orally to 11 goats. Doses of 2 g/kg or more of the fresh plant caused the death of all 
goats. The first symptoms were observed from 4 to 13 h after the beginning of administration of 
the plant. Death occurred in a period of 10h54min to 112h28min after ingestion. The 
clinical-pathological changes were characterized by disturbance of the digestive tract. The main 
symptoms were anorexia, ruminai atonia, increase of the intestinal peristaltism, modification in the 
consistency of the faeces, tachycardia and dispnoea; also observed were restlessness, depression, 
muscular tremor, dehydration, sialorrhoea and in the terminal phase hypothermia. The alterations in 
the ruminai fluid were acidosis with decrease of the bacterial activities and death of the protozoa. 
Post-mortem findings consisted of oedema and congestion of the mucosa of the rumen, reticulum, 
abomasum and parts of the small and large intestine. Histologically the lesions were characterized 
by necrosis with picnosis and karyorrhexia of the mucosal epithelium of the forestomachs, 
abomasum and intestines and the lymphoid tissue of the spleen as well as the externai lymphnodes. 

INDEX TERMS: Poisonous plants, Baccharis megapotamica var, weirü, Compositae, experimental plant 
poisoning, goats, 

SINOPSE.- Foi demonstrada a toxidez para caprinos das partes 
aéreas frescas de Baccharis megapotamica var. weirii através de 
experimentos, em que a planta adulta, sem inflorescências, colhi­
da no Município de Lages, Santa Catarina, foi administrada por 
via oral a 11 caprinos. Doses a partir de 2 g/kg da planta fresca 
causaram a morte de todos os caprinos. Os primeiros sintomas 
foram observados, de 4h a 13h após o início da administração da 
planta e a morte dos animais sobreveio num período de 1 0h54min 
a l 12h28min após o começo da administração da planta. O qua­
dro clfuico-patológico caracterizou-se por perturbações do trato 
digestivo com evolução aguda. Os principais sintomas foram 
anorexia, atonia ruminai, aumento do peristaltismo intestinal, di­
minuição da consistência das fezes, taquicardia e dispnéia; tam­
bém houve inquietação, depressão, tremores musculares, desi­
dratação, sialorréia e, na fase terminal, hipotermia. As alterações 
no fluido ruminai caracterizaram-se por um quadro de acidose, 

1 Aceito para publicação em 28 de junho de 1993, 
Parte do trabalho de Tese de Mestrado do primeiro autor, submetido à 

Universidade Federal Rural do Rio de Janeiro (UFRRJ) em 12 de fevereiro 
de 1993, 

2 Setor de Grandes Animais, Instituto de Veterinária, UFRRJ, Km 47, 
Seropédica, RJ 23851-970. 

3 Médico Veterinário, bolsista da FAPERJ, Projeto Sadde Animal Em­
braP.BfUFRRJ, Km 47, Seropédica, RJ 23851-970. · 

lJ Depto Nutrição Animal e Pastagens, UFRRJ; bolsista do CNPq 
(305010/76-VT). 
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com diminuição das atividades bacterianas e morte dos protozoá­
rios. Os achados de necropsia consistiram em edema e congestão 
da mucosa do rúmen, retículo, abomaso e em segmentos dos in­
testinos delgado e grosso. Histologicamente as lesões se caracte­
rizaram por necrose com picnose e cariorrexia do epitélio da mu­
cosa dos pré-estômagos, abomaso, intestinos e do tecido linfóide 
do baço e de linfonodos externos. 

TERMOS DE INDEXAÇÃO: Plantas tdxicas, Baccharis megapotamica 
var. weirü, Compositae, intoxicação experimental por planta, caprinos. 

INTRODUÇÃO 

O gênero Baccharis, da famfiia Compositae (sin. Artera­
ceae) é constituído por aproximadamente 350 espécies, 
todas nativas das Américas. No Brasil são conhecidas 
cerca de 120 espécies, distribuídas em maior concentra­
ção na Região Sul (Barroso 1976). Das plantas do gênero 
Baccharis, somente B. coridifolia e B. megapotamicafo­
ram, até o momento, confirmadas como plantas tóxicas 
para bovinos, ovinos e coelhos (Tokamia & Dõbereiner 
1975, 1976, Dõbereiner et al. 1976, Tokamia et al. 
1992a,b, Armién et al. 1993); B. coridifolia é a mais im­
portante do ponto de vista pecuário. Em relação a B. me­
gapotamica, da qual existem duas variedades, a var. me-



gapotamica e a var. weirii, s6 foram feitas observações e 
obtidos históricos sobre a intoxicação espontânea pela 
var. weirii, em bovinos (Tokarnia et al. 1992a) e ovinos 
(Gava 1992). 

Como princípios tóxicos de B. megapotamica, como 
também de B. coridifolia, têm sido identificados tricote­
cenos macrocíclicos (Kupchan et al. 1977, Busam & Ha­
bermebl 1983), em B. megapotamica, entretanto, sob a 
forma de bacarin6ides. A origem dos tricotecenos em B. 
megapotamica e B. coridifolia ainda não está totalmente 
esclarecida. Tricotecenos são metab6litos de fungos do 
gênero Fusariwn, Myrotheciwn, Trichoderma, Tricho­
thecium, Cephalosporiwn, Verticimonosporiwn • e Sta­
chybotrys, freqüentemente isolados de cereais e do solo 
(Ueno 1983). Sugeriu-se, que, apesar da potente ação fi­
topatogênica dos tricotecenos macrocíclicos, esses seriam 
absorvidos pelas 2 espécies de Baccharis após sua pro­
dução por fungos no solo (Jarvis et al. 1981, Busam & 
Habermebl 1983). 

Não há estudos relacionados com a toxidez de B. cori­
difolia, nem de B. megapotamica em caprinos. Sabe-se, 
por outro lado, que não se pode simplesmente transferir 
os dados obtidos em uma para outra espécie animal, sem 
o risco de se cometer graves erros. 

O presente estudo experimental teve por finalidade 
principal verificar a susceptibilidade dos caprinos a B. 
megapotamica var. weirii, determinar a dose letal, esta­
belecer os quadros clínico, anátomo e histopatol6gico e 
avaliar possíveis modificações no fluido ruminai dos 
animais intoxicados, objetivando oferecer subsídios segu­
ros para o diagnóstico da intoxicação espontânea por esta 
planta. Uma segunda finalidade foi verificar se os capri­
nos podem servir como animais experimentais na realiza­
ção de outros estudos sobre a ação tóxica da planta ou 
seus princípios tóxicos, visto serem ruminantes de porte 
menor que os bovinos e, por isso, menos dispendiosos. 

MATERIAL E MÉTODOS 

Realizaram-se experimentos com Baccharis megapotamica var. 
weirü, planta subarbustiva da família Compositae (Fig. 1), em um 
total de 11 caprinos clinicamente sadios, mestiços, de ambos os 
sexos, com idade entre 12 e 36 meses, pesando entre 18 e 28 kg. 
Durante o ensaio, os animais foram mantidos individualmente em 
baias de alvenaria e alimentados com capim; tinham água à von­
tade. O apetite dos animais era avaliado oferecendo7se a eles ra­
ção concentrada. O estudo foi executado no Setor de Anatomia 
Patológica (SAP) do Convênio Projeto Saúde Animal da Em­
presa Brasileira de Pesquisa Agropecuária (Embrapa)/Universi­
dade Federal Rural do Rio de Janeiro (UFRRJ) no município de 
Itaguaí, Estado do Rio de Janeiro. 

As partes aéreas da planta adulta (sem inflorescências) foram 
coletadas no município de Lages, SC, na localidade de Passo de 
Souza, em 1 O de julho de 1991. Em seguida à coleta, a planta foi 
acondicionada em câmara fria entre 4 e 6 ºC até seu emprego. A 
administração foi feita manualmente por via oral em doses únicas 
de 1,0, 2,0, 3,0, 4,0, 5,0 e 6,0 g/kg. 

Exames clínicos foram realizados 4 vezes ao dia a partir da 
administração da planta, avaliando-se e cronometrando-se os se­
guintes parâmetros: atitude, postura, grau de hidratação, colora-
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Fig: l. Baccbaria megapolamica var. welril, plalllO ad""'1-,, lnjloracln-
cw. Mun. Lages, Santa Catarina. 

ção das mucosas, dipsia. temperatura retal, apetite, motilidade 
ruminal, peristaltismo intestinal, aspecto das fezes, freqüência e 
alterações cárdio-respiratórias e comportamentais. 

As avaliações do fluido ruminai foram efetuadas antes da ad­
ministração da planta, após o início do aparecimento dos sintomas 

.e imediatamente após a morte. O material de estudo foi colhido 
mediante a passagem de uma sonda esofágica, flexível e com 
aproximadamente 2,0 cm de diâmetro e comprimento de 1,5 me­
tros. A boca dos caprinos foi mantida aberta com a utilização de 
um guia-sonda, para que os animais não dilacerassem a sonda. Na 
sonda foi adaptada uma ponta fixa, cilíndrica, de latão, com 10 
cm de comprimento e com pequenas aberturas ao seu redor. se~ 
do coberta por um componente externo mais largo, o qual se 
acoplou no primeiro com o auxílio de uma rosca. Esse por sua 
vez também possuía várias aberturas que se desencontravam das 
internas. A outra ponta da sonda foi inserida em frasco de 
transfusão de 1 litro com duas entradas, sendo a segunda acopla­
da a uma bomba de sucção. No fluido ruminai foram avaliados os 
seguintes parâmetros: cor, aspecto, odor, pH (através de papéis 
indicadores), fermentação da glicose (em sacarômetro, com lei­
tura em 1 hora), redução de nitrito (3 tubos de ensaio com 10 mi 
de fluido rumina!, um com 0,2, outro com 0,5 e outro com 0,7 mi 
de nitrito de potássio a 0,025%, colocados em banho-maria com 
leituras a cada 5 minutos; se não houvesse redução em 45 minu­
tos, o resultado era considerado negativo), prova de azul de me­
tileno (0,5 mi de azul de metileno a 0,3% dissolvido em 10 mi de 
suco ruminai) e quantidade de protozoários (Rosenberger 1983). 
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As necropsias foram realizadas imediatamente após a morte, 
coletando-se para estudos histopatolõgicos amostras de coração, + .. § ..,._ .,; 

~ + 8 < ..,. ;;:;~ "l. 
pulmão, rim, fígado, pâncreas, das diversas partes do tubo diges- .. > "' o 

~~ tivo, adrenal, baço, linfonodos e encéfalo. As amostras foram fi- + e. 
< § "':. ~fa 5-< > < "' 

..,. 
xadas em formol a 10%, processadas, incluídas em parafina, cor-

.... 
+ d tadas a 5 µ de espessura e coradas pela técnica de hematoxilina- ~ + 8 < § "':. ..,. íl~ "l. 

"' o 
eosina (HE). .. > 

~~ ó 
< + e. < § "l. ..,. _..., 

~ > < "" ::!-RESULTADOS 
+ ·e. + ~ 

.,; 

Quadro clfnico ::. > < " o 00 ~g ~ < 

Os principais dados dos experimentos em caprinos in- .. .,; 
:;~ C' e. + o 9. "' dZ "l. "' < < " "' o 

toxicados com Baccharis megapotamica var. weirii (Ba- M < M 

ker) estão expostos nos Quadros 1, 2, 3, 4 e 5. < + ~ < § ~ .., ~~ ~ > .... o 
Todos os animais que receberam 2 a 6 g/kg (Capr. 34, :s .,; 

38, >Js, 36, 39, 37, 42, 40, 41) adoeceram e morreram ::. C' e. + o 9. "' "':Z "l. " ~ < < < "' ?'l o 

(Quadro 1). Nesses animais, os primeiros sintomas foram 
~ .. ó 

observados de 4h a 13h após a administração da planta. ~~ C' e. + o ~ "' "lZ "l. "' < < " o 

·j M < ~ 
A evolução do quadro clínico oscilou de 6h54min a 

~~ 99h28min. O período compreendido entre a administra- < + 0 < § ~ ..,. "'· 
i > ;;. :!) o 

ção da planta e a morte dos animais foi de 10h54min a 
+ 

.,; 
112h28min. Os caprinos que receberam 1 g/kg de peso ~ ::. C' e. o ~ "' "lZ ~ < < " o < M 

corporal adoeceram levemente. j .. + .,; 
O quadro clínico observado nos animais que desenvol- ~~ 

e. + o º· "' "!Z d "' + < " "' ?'l ~ .., > < 
veram intoxicação aguda por Baccharis megapotamica i:z:i ~~ var. weirii caracterizou-se inicialmente por apatia, anore- l + ~ < § l "' 

.... < > ó" o 
M 

xia, dorso arqueado, pêlos arrepiados, sialorréia, movi-

1 
l!l 

mentos mastigat6rios vazios, diminuição de freqüência -~ 
+ ó s ::. C' e. o "l. ~ "':z o < < " intensidade dos movimentos do rúmen, peristaltismo < .... .... e .., 

intestinal aumentado, taquicardia, área de auscultação .. .,; 

.1 :;;~ i .. 
~ r--. - - .... "l. 

cardíaca aumentada e respiração com hiperfonese e disp- .., "' C) < .... - s- o 

n~ia inspirat6ria. A seguir, o animal deitava e levantava ~ <( + C) + § "'l. 
"' 

vjo :!- a Q > " "' .... - i! com freqüência; quando em decóbito esterno-abdominal ~ < 
8. 

apoiava a cabeça no solo; a elasticidade da pele estava l 
+ 

~ + "l. :z;z 9. :s ::. + " o ~ e > < "' z o .. diminuída, os animais tinham sialorréia abundante, atonia ~~ f 
fezes pastoso-líquidas (Fig. 2), extremidades ... 

§ 
ó 

"' 
.. ruminai, 

t < + 0 
< "l. 00 "'"' li > ;;. .., 

~M ô 
frias, taquicardia intensa com som de galope, arritmia ~ 

i cardíaca, além de emitirem constantes balidos ou gemi- ~ + e. + r--. :z;z ~ ::. + < " o 
"' 

~ o 

dos. Na fase final havia declínio da temperatura retal, os f > < :q 

1 .. 
animais assumiam postura de decóbito esterno-abdominal ~t + o. + ..... ~z I "' + < " o .... ~ o 

0 

com auto-auscultação e finalmente o decóbito lateral. A 
.... > < "' " " -.:: 

li ··i 
tsi < + e. 

< § oo. 00 ~?'l "l. ::. ~ 
> < .., o :i-j 8 ! 

.... 
Quadro 1. Experimentos em caprinos com Baccharis C' + ..... ó 

"'· 
~ e 11 

::. < C) " o .... ::i ~z o .;-g8 megapotamica var. weiril, .. < 
:q~ êªt 

Capr. Peso Datada Dose Início dos Evolução Morteapds Desfecho .... + + § ó ·a u = 
< C) o J M - .... ..,_ 

-~+ ~ n2 kg adminis• g/kg sintomas apds começo da > < g- o 
e.+ .. 

tração começo da administração 

~z 
I!! .!i~ jj 

administração ::. + e. .. s "l. .... "l. -U~i > < < "' o .. "' • u> u 
34 27,5 14.7.91 6 7h 9h 16h Morreu ~t + + ~s 

li ii l.; .... 
< + e. § ~ "' - i" e. li 38 20 18.7.91 5 4h 6h54min 10h54min Morreu < " > < .... 

.§ +_.9 ":. 35 20 14.7.91 4 8h 25h5lmin 33h51min Morreu 
36 20,5 15,7.91 4 12h 64h2lmin 76h21min Morreu ::. C' u + o 9. o :z;z "':. ;!U < " M o < 

.., 
~ .. 39 21 18.7.91 4 4h 18h21min 22h21min Morreu ;1;~ ,j ili li 

99h28min ª 
ó li li o." 37 24 15.7.91 3 13h 112h28min Morreu .., :: + C) < "l. M 
_.,.. "'l. .. .,.<< > .., 
S? - o .E!< • 8. 42 22,5 20.7.91 3 10h 31h15min 4lh15min Morreu ., n~-i 40 23 20.7.91 2 4h 31h30min 35h30min Morreu .a li a 11, 

41 18 20.7.91 2 llh 33h 44h Morreu 

1 ji -8 . ., ,'ji ª'ã' ã '> ~ !! 
20 21.7.91 19h 39h Adoeceu ,~1 w_ 

u li li li li 43 ~g " n levemente ! ! 
·s: ,'j_ 

<>U<Z 
~ e il! J]j "Ii L 19h 39h Adoeceu ~ :e J ·a 44 21 21.7.91 ;;. e. - e. 11, .. . 

levemente 
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Fig. 2. Capri,to can Mau Dt6rlM de dlarrlla. /1flmlcoçllo experlnWMII + + + + + a ~ + + + 
+ + + + 

por B. megapotamica var. weirii. (Capr. 39) < ,'l 

li + + + 
~ 1 + emissão de gemidos e balidos continuava, ocorrendo ain- + + + + + + + + + 

l 8 "' + + 
da movimentos de pedalagem, extremidades frias, sialor-

jt 2 
réia profusa e retração dos globos oculares. Precedendo o + + + "' ij + u. 

óbito, todos os animais apresentaram redução da freqüên- .1 ~ i .g 
li ~ e 

eia respiratória que era ruidosa na expiração, além da au- .:! ~ li., + + + + 
~ o 8 "' sência de reflexos e da sensibilidade cutânea e corneal, .., 8,'l 1 

caracterizando um quadro comatoso de curta duração. ~ ] < 
-a a i! ! 
~ 

.i,ô 
~ 

+ + 

Avaliação do fluido rwninal · .2 g 
8 ·t ~ õ .. 
"' As clterações encontradas no fluido rumina!, eviden- ~ j 

.g 

ciaram uma diminuição na atividade da microbiota, ca- j ] 
+ + -! 

:li 

racterizada por aumento no tempo da redução do nitrito e ] ~ li ~ 
~ 

.. 
azul de metileno, queda na produção de gás resultante da 

.., 
"' li. + + ·i '( "' 8 

fermentação da glicose, mudança no odor e da viscosida- .,.; a 
< 

~ j + + .il 
de e morte dos protozoários. + + 

f g 1 Nos caprinos intoxicados por B. megapotamica var. li "' 
! .IÍ 

l'Veirii foram observados, quando o pH chegou a 6, morte j + + + + + + 

í ,1 
de todos os protozoários, alteração no odor e diminuição ,i• s j 
no metabolismó dos diferentes grupos de bactérias. Essa Ji + + 

:a 
~ + 

! queda chegou ao pH 5,3. } :§i f 
o 

ii ! Os resultados individuais das diversas provas do fluido 
u. 

1 + + + + + + + lhff rumina! constam no Quadro 2. g 
u 

11 u . " " " " " .s1tf! ,; + + + + + Achados de necropsia + + 1.1 f :,: ír ,UÚ . Os achados de necrópsia mais importantes ocorreram ~ i ~ lH!1 "a "' ;:\ 
no tubo digestivo, principalmente no abomaso e em seg- ! 

.. ;'i ~ ., :s: ~ :;:: ... N j i . ~ < M M M .. 
~ 

ª ª mentos do intestino delgado (Quadro 3). ;g 
• D U "O O 
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No rúmen de 6 animais havia leve, porém nítida coo- 13 ª gestão difusa da mucosa do saco dorsal cranial (átrio) :§ :-.. 

J 1 
o 1 1 1 1 1 1 1 1 1 e.. 

(Fig. 3) (Capr. 38, 35, 36, 39, 42, 40) e em 4 animais le- ~ e: 
~ ---ve edema da parede (Capr. 35, 42, 40, 41). No saco ven- + ..1 -trai essas lesões eram menos freqüentes. No sulco longi- ·j ~ ~ --- '.õ 

~ ,j ±, l 1 1 1 1 1 1 

tudinal houve edema de parede em 2 casos (Capr. 35, ,8 .J ..2 
+ 

41) •. No retículo observou-se leve congestão difusa da 8. ~ rI 1 OI = ---mucosa em 4 casos (Capr. 36, 39, 42, 40) e leve até mo- bl) := 8 1 + 1 1 1 1 + 1 
~ .g .J - o 

derado edema em 3 casos (Capr. 42, 40, 41). Em todos os .. ·g 1 
casos o abomaso apresentava leve até acentuada conges- ] f- } --- --- + 
tão difusa da mucosa, sendo um pouco mais acentuada ~ 

1 ±, 1 1 + 1 1 ±, 1 + CQ 
CQ 

f nas dobras do abomaso de 3 animais (Capr. 34, 35, 40); § ~, ---na mucosa das dobras evidenciou-se edema leve até mo- + --- --- + + ., + + + + + ±, ±, + + derado em 8·casos (Capr. 38, 35, 36, 39, 37, 42, 40, 41). 1 o ~ ... 
-a 
OI 

~ No duodeno, congestão difusa da mucosa variando de ~ 

1 i ~ 

discreta até acentuada foi observada em 8 casos ( Capr. + + .s + + 1 1 1 1 1 1 1 

34, 38, 36, 39, 37, 42, 40, 41), e edema da parede, dele- ~ + 
s:: z + 

ve até leve/moderado, em 4 casos (Capr. 37, 42, 40, 41). 
., + i ~ ~ + u 

No jejuno de todos os animais havia leve até acentuada s:: + 1 + 1 + 1 1 + - f ., ~ + + 
congestão da mucosa, comprometendo segmentos em ex- -~ z + 

i tensões variáveis, sendo mais acentuada na parte final i ~ (último metro) em 5 casos (Capr. 34, 38, 35, 36, 41); leve 

-1 i 
1 1 1 1 1 1 1 + 1 ·li 

edema da parede foi observado em 4 animais (Capr. 34, 8 ::i:: li 

37, 42, 40). No caprino 35, o edema ocorreu no último §- ..8 ~ + ~ 
" < 1 .D 

metro do jejuno e de forma moderada/acentuada acampa- ~ ,8 + 1 1 1 + 1 1 + 
+ -~ nhando as áreas de congestão. No íleo, a mucosa apre- :s C.tl 

o bl) 

sentava-se de leve até moderadamente congesta, em 3 ca- ~ ':! + + :sa 
:§' l + + - i + 1 + 1 1 + + sos (Capr. 34, 39, 37); em um animal (Capr. 35), adicio- ~ = + + - - + + c.. 

o .!!I nalmente, a parede estava bastante edemaciada. Em ai- ~ 
u 8 

guns casos (Capr. 34, 41) havia pseudo-membranas no ., 
~ 1 i - + 

intestino delgado. g 1 1 1 1 + 1 + + < - + ~ 

No ceco, havia leve até moderada congestão na muco- ~ 1 7 ,8 

~ 
.. 

sa em 8 animais (Capr. 34, 35, 36, 39, 37, 42, 40, 41) e ~ ...: - .9 ..., - + + o 
§ o + + + + ~ Cl'l 

edema da parede em 3 casos (Capr. 37, 42, 41). Em 2 ca- 8 1 + 1 1 
.:, :, + + + + + 

·ª sos (Capr. 36, 41) havia sangue no seu conteúdo. No <:S 1- + + .,- bl) 

cólon proximal de todos os caprinos observaram-se leve <::> 
1J! ~ o,: + 

até moderada congestão da mucosa e leve até moderado 
<:S .. e - + - OI 

§ o 1 1 + 1 1 1 + + o.. bl) 

~ 
i - + - ~ edema da parede em 3 casos (Capr. 39, 37, 41 ). ~ j z + 

,g ·~ 
Ainda foram verificadas, no coração, eqmmoses sube- ~ 13 o ...: ~ C>.. 1 iX o + picárdicas na aurícula esquerda (Capr. 39, 37, 42, 40, 41) ~ 't! 8 + + + 1 + 1 1 - + X 

e.. = + + + + + o 
e equimoses subendocárdicas (Capr. 34). No fígado havia 

·ª 
f- - s 

leve até moderada congestão em 5 casos ( Capr. 34, 36, o.. 
-%- 1J! + + 'ii 

39, 42, 41); em 3 animais a lobulação era mais perceptí- " e + ~ --- + - ·e: 
~ 1 1 + + + + 

vel na superfície de corte (Capr. 38, 39, 40). i + ~ - + + - j .!,i J z + + 
E: o t ...: -a 
'a iX + + + il Alterações histológicas ~ + + + + 1 + 
I:! + + + + + + + -~ 

As principais alterações histológicas foram observadas ~ f- + + + bl) 

...:: e 
no tubo digestivo, fígado e tecido linfóide (Quadros 4e 5). .,; s N .... R (ri' ixi 6 (ri' N' -8 

Nos pré-estômagos ( Quadro 4) a principal alteração º=~ "' .... st 00 .... st "' ~ 

~ ~ "' "' "' "' "' "' "' "' "' •Q.. ~~~~~~~;~t~~~i~t;~ microscópica presente foi necrose coagulativa cuja inten- OI 15..< J 8, OI r.ll N "' "' "' "' "' "' "' "' sidade e distribuição eram muito variáveis de campo para u~ "' "' "' "' "' "' "' "' "' z t! t! t! t! t! t! t! t! t! 
campo e de área para área. No rúmen, a necrose ocorreu 

OI 

em 7 casos (Capr. 35, 36, 39, 37, 42, 40, 41), no retículo ção celular) (hg. 4); essas células mostravam variáveis 
foi verificada em 4 (Capr. 35, 42, 40, 41) e no omaso graus de eosnofilia ou tumefação do citoplasma, acampa-
também em 4 casos (Capr. 39, 42, 40, 41). Em algumas nhadas de picnose e cariorrexia. Nos casos em que a le-
áreas de mucosa, principalmente no rúmen, a necrose são era mais acentuada, tanto o estrato granuloso como o 
ocorria com afastamento das células epiteliais (dissocia- espinhoso foram acometidos em focos que variavam de 
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extensão (Capr. 39, 40). Naqueles casos em que a lesão 
era de menor intensidade, somente as células do estrato 
granuloso, em pequenos focos, foram atingidas (rúm~n, 
Capr. 36, 41; omaso, Capr. 42). Havia também, com in­

tensidade variável, infiltração por polimorfonucleares e 
invasão bacteriana nos diferentes planos do epitélio. No 
rúmen do caprino n~ 40, foram vistas, com freqüência, 
fendas paralelas entre os planos superiores do epitélio 
afetado. Em outras áreas do epitélio dos pré-estômagos, 
por vezes a necrose coagulativa ocorria sem dissociação 
das células epiteliais atingindo todos os estratos, havendo 
despreendimento e perda da porção necrosada que apre­
sentava invasão bacteriana em grau variável e subse­
qüente desnudamento do c6rio (rúmen, Capr. 40, 42; retí­
culo, Capr. 42). Em outros locais somente os estratos su­
periores apresentavam-se necrosados, com presença de 
restos nucleares e/ou infiltração por polimorfonucleares 
(rúmen, Capr. 37), além de invasão bacteriana (rúmen, 
Capr. 42; omaso, Capr. 42, 40, 41). Em um caso (Capr. 
39) verificou-se necrose coagulativa com cariorrexia de 
somer:te células isoladas ou em pequenos grupos, nos es­
tratos granuloso e espinhoso do rúmen, retículo e omaso. 
Tumefação do estrato granuloso esteve presente na maio­
ria dos casos, em intensidade que variou de leve até mo­
derada/acentuada, com excessão do caprino 37. Fre­
qüentemente essas células tumefeitas mostravam núcleos 
vesiculosos com cromatina marginada. Às vezes havia li­
se dessas células, principalmente nas áreas em que havia 
necrose acompanhada de dissociação celular. No c6rio, 
as alterações se restringiam principalmente às áreas em 
que as lesões epiteliais foram mais acentuadas (rúmen, 
Capr. 42, 40; retículo, Capr. 42). Verificaram-se hialini­
zação e fragmentação das fibras colágenas, edema, dila­
tação de linfáticos com ocasional trombose e discreta in­
filtração por polimorfonucleares. 

No abomaso ocorreu necrose coagulativa da mucosa 
que variou em intensidade de leve até moderada/acentua­
da. A necrose atingia focalmente a parte superior da mu­
cosa (Capr. 34, 35, 39, 40) ou a porção profunda e era 
acompanhada por leves hemorragias (Capr. 40). No Ca­
prino 41, a necrose afetava toda a mucosa, bem como 
parte da camada muscular da mucosa; adicionalmente ha­
via infiltração por leucócitos, parte em picnose e carior­
rexia. Na submucosa verificaram-se edema e congestão 
acentuados, infiltração por leucócitos bem como raros 
trombos nos linfáticos. A camada muscular apresentava 
acentuado edema entre as fibras. Em 3 casos (Capr. 34, 
39 e 40), foi visto edema na submucosa, atingindo so­
mente a parte superior das dobras. 

No intestino delgado (Quadro 5), as lesões observadas 
caracterizaram-se, na maioria dos casos, por acentuada 
necrose da mucosa do jejuno e íleo. No duodeno, so­
mente foi verificada discreta congestão em um caso 
(Capr. 40). No jejuno, constatou-se necrose coagulativa 
da mucosa (Fig. 5) em 5 casos (Capr. 34, 38, 35, 39, 41). 
Em 2 casos, a necrose era acompanhada por muitas ima­
gens de cariorrexia e picnose das células epiteliais das 
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Fig. 3. Congestão difusa da mucosa do rúmen na intoxicaçiJo experimental 
fJOT B. megapotamica var. weirii. (Capr. 42) 

Fig. 5. Necrose coagulativa do jejuno acompanhada de hemoTTagias na in­
toxicação experimental por B. megapotamica var. weirii. (Capr. 35, 
SAP 25309). HE, obj. 10. 

criptas (Capr. 38, 39); em dois outros, observou-se sim­
plesmente necrose coagulativa sem imagens de cariorre­
xia e picnose, acompanhada de hemorragias em alguns 
focos (Capr. 34, 41). Em um único caso (Capr. 35) ocor­
reu necrose com desaparecimento da estrutura epitelial e 
conjuntiva que foi substituída por sangue. No entanto 
podiam ser vistas muitas imagens de cariorrexia e picnose 
em células de origem epitelial, na região das criptas, e de 
origem leucocitária na região das vilosidades e criptas, ou 
cuja origem não pode ser determinada. Ainda foi verifi­
cada, nesse caso na parte superior da mucosa, formando 
uma lâmina, acúmulo de células em cariorrexia e picnose 
(provavelmente polimorfonucleares), fibrina e bactérias, 
Havia, também por toda mucosa (Capr. 35, 39), leve até 
leve/moderada infiltração por poliformonucleares. Na 
submucosa, principalmente das áreas lesadas da mucosa, 
havia leve até acentuado edema (Capr. 34, 35, 39, 37, 
41). Havia de discreta até leve/moderada infiltração por 
polimorfonucleares, alguns deles mostrando cariorrexia 
(Capr. 35, 39, 41). Verificaram-se também marcada dila­
tação dos vasos linfáticos e acentuada presença de trom­
bos de fibrina com polimorfonucleares (Capr. 34, 35, 36, 

Fig. 4. Necrose com dissociação das células epiteliais da mucosa do rdmm 
na intoxicação experimental por B. megapotamica var. weirii (Capr. 
40, SAP 23349). HE, obj. 25. 

Fig. 6. Necrose com picnose e cario"exia das cllulas linfocitárias de centrQ3 
germinativos de folfculo do baço na intoxicação experimental por B. 
megapotamica var. weirii (Capr. 35, SAP 25329). HE, obj. 40. 

39, 37, 41) e discreta até acentuada congestão (Capr. 34, 
38, 35, 39, 41). No fleo do caprino 39 verificou-se mode­
rada/acentuada necrose com cariorrexia e picnose das 
células epiteliais das criptas. No caprino 35 a necrose era 
similar à observada no jejuno do mesmo animal; na parte 
superior da mucosa foi verificado, ainda, acúmulo acen­
tuado de polimorfonucleares, formando uma lâmina, onde 
grande parte deles mostrava figuras de picnose e carior­
rexia. No caprino 34 observou-se necrose com cariorrexia 
e picnose somente da parte superior das vilosidades, de 
forma discreta. Ainda foram vistas congestão e hemorra­
gia na própria da mucosa em 3 casos (Capr. 34, 35, 39). 
Na submucosa, principalmente das áreas lesadas da mu­
cosa, observou-se edema que variou de moderado até 
moderado/acentuado (Capr. 35, 39). Havia de leve até 
leve/moderada infiltração por polimorfonucleares, alguns 
deles mostrando cariorrexia (Capr. 35, 39). Verificaram­
se também marcada dilatação dos vasos linfáticos e 
acentuada presença de trombos de fibrina com polimorfo­
nucleares (Capr. 35, 39) e leve até leve/moderada con­
gestão (Capr. 35, 39). Na serosa, foi visto edema de forma 
difusa ou focal (Capr. 35) ou somente focal (Capr. 39). 
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No fígado (Quadro 4), ocorreram necrose coagulativa 
com picnose, cariorrexia e lise dos hepat6citos em dois 
casos (Capr. 34, 38). A lesão afetava principalmente a 
zona intermediária e, em menor proporção, a zona central 
dos lóbulos. Havia dilatação dos sinus6ides com conges­
tão que variou de moderada até acentuada e extravasa­
mento de hemácias nas áreas lesadas e desaparecimento 
de hepat6citos com presença de corpósculos de choque 
(Capr. 34, 38). Em todos os outros casos, havia de dis­
creta até leve/moderada tumefação dos hepat6ctos, ge­
ralmente de forma difusa e em alguns casos de discreta 
até leve congestão (Capr. 36, 39, 37, 42, 40, 41). 

No tecido linf6ide (Quacl.ro 4) ocorreu necrose com 
picnose e cariorrexia das células linfocitárias, afetando 
somente os centros germinativos dos folículos, os quais 
eram lesados em nómero variável. No baço, necrose (Fig. 
6) de discreta até leve esteve presente em 3 casos (Capr. 
38, 39, 40). Nos linfonodos mesentéricos necrose de dis­
creta até leve foi vista em dois animais (Capr. 38, 40). 
Nos li,ifonodos externos, necrose discreta foi observada 
somente no Caprino 34. 

No pulmão foram observados leve congestão, focos de 
hemorragia intralveolar e leve edema (Capr. 35). 

DISCUSSÃO E CONCLUSÕES 

Nos experimentos efetuados com as partes áreas frescas 
de B. megapotamica var. weirii verificou-se que a admi­
nistração de doses ónicas produziu um quadro tóxico 
agudo nos caprinos que ingeriram 2, 3, 4, 5 e 6 g/kg, 
com predominância de manifestações clínico-patológicas 
sobre o trato digestivo. 

O início dos sintomas da intoxicação ap6s o começo 
da administração da planta e a evolução da intoxicação 
nos caprinos foram bastante semelhantes aos observados 
na intoxicação de ovinos com ambas as variedades de B. 
megapotamica (Armién et al. 1993), porém esses perío­
dos são um pouco maiores que os verificados em bovinos 
intoxicados pelas mesmas variedades (Tokamia et al. 
1992a). Também ocorreu variação de sensibilidade de 
acordo com a espécie; enquanto que em bovinos, a dose 
letal foi de 1 g/kg, para caprinos foi de 2 g/kg e para 
ovinos esta situou-se entre 2 e 3 g/kg. Os sintomas clíni­
cos apresentados pelos caprinos intoxicados por B. me­
gapotamica var. weirii predominaram sobre o sistema di­
gestivo e foram semelhantes aos encontrados em bovinos 
(Tokamia et al. 1992a) e em ovinos (Armién et al. 1993). 
Porém, nos caprinos os achados referentes aos intestinos 
foram mais graves, tendo os animah sempre buscado 
posturas antiálgicas no sentido de alivi&r o desconforto 
causado pela planta nessa parte do trato digestivo. 

Os quadros anátomo e histopatológico no presente ex­
perimento relacionaram-se predominantemente ao trato 
intestinal, com leve envolvimento dos pré-estômagos e 
abomaso, ao contrário do que foi observado em bovinos e 
ovinos intoxicados com B. megapotamica var. weirii, nos 
quais preponderaram tais alterações. 
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Os achados histopatológicos de necrose do epitélio ~os 
pré-estômagos nos caprinos foram semelhantes aos verifi-
cados em bovinos e ovinos intoxicados por B. megapo­
tamica var. weirii; nos caprinos adicionalmente havia tu­
mefação das· células do estrato granuloso. Enquanto que 
nos intestinos de bovinos e ovinos intoxicados pela mes­
ma planta não foram descritas lesões histológicas, em ca­
prinos evidenciaram-se marcadas lesões na mucosa e 
submucosa do jejuno e íleo, caracterizadas por necrose, 
congestão, hemorragias e infiltração por neutrófilos. Nos 
animais que receberam doses mais elevadas (4, 5 e 6 
g/kg) e que tiveram evolução mais curta, essas lesões 
eram mais pronunciadas; entretanto, o caprino 41, que re­
cebeu 2 g/kg, apresentou lesões tão marcantes quanto 
aqueles que receberam as doses maiores. Por outro lado, 
Tokamia et al. (1992b) observaram que coelhos intoxica­
dos pela var. weirii também apresentaram marcadas le­
sões no intestino delgado como congestão e hemorragias, 
no ceco hemorragias e necrose da mucosa e edema na 
submucosa. 

No que diz respeito ao fígado, os achados microscópi­
cos dos caprinos foram semelhantes aos encontrados em 
bovinos intoxicados por B. megapotamica var. weirii; 
porém, necrose hepática já foi observada em caprinos que 
receberam de 2,5 a 3 vezes a dose letal, enquanto essa le­
são só foi vista em um bovino que recebeu 10 vezes a do­
se letal. Em ovinos e coelhos tumefação celular constituiu 
o principal achado histológico. do fígado, entretanto um 
ovino que recebeu 15 g/kg de B. megapotamicá var. me­
gapotamica também apresentou leve necrose dos hepat6-
citos. 

Com relação aos bacarinóides (tricotecenos macrocí­
clicos), substâncias isoladas por Kupchan et al. (1977) de 
tecidos de B. megapotamica, Annién et al. (1993), sus­
tentados em dados obtidos da literatura, responsabiliza­
ram essas substâncias como capazes de provocar as le­
sões em ovinos experimentalmente intoxicados com B. 
megapotamica. Segundo esses autores a escassez de da­
dos na literatura sobre o efeito tóxico específico dessas 
substâncias nas diversas espécies animais, em dosagens 
que provoquem o quadro agudo, impede a comparação 
com o efeito tóxico de B. megapotamica. 

No presente estudo a natureza dos achados histopato­
lógicos verificados em caprinos corroboram as afirmações 
de Busby & Wogan (1981) segundo os quais tricotece­
nos, de maneira geral, provocam, nas diferentes espécies 
estudadas, necrose com cariorrexia e picnose em tecidos 
com elevada atividade mitótica como os órgãos linfóides 
e o trato gastrintestinal, caracterizando, desta maneira, 
seu efeito radiomimético. 

Nos caprinos intoxicados por B. megapotamica var. 
weirii o efeito radiomimético fêz-se sentir sobre o epitélio 
do tubo digestivo e no tecido linf6ide do baço e dos lin­
fonodos internos e externos. 

As alterações verificadas nos intestinos podem ser 
vistas como responsáveis pela diarréia ocorrida na maio­
ria dos animais e suas conseqüências, ou seja desidrata-
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ção e perda de eletrólitos, mecanismo bastante conhecido 
(Blood & Radostits 1991). 

Já com relação às alterações do fluido ruminai (acido­
se) a interpretação é mais difícil, pois a ausência de lite­
ratura sobre a avaliação do fluido ruminai de animais in­
toxicados por plantas que contém tricotecenos não per­
mite urna comparação com os dados aqui obtidos. 

Entretanto os mecanismos que causam acidose pela in­
gestão excessiva de carboidratos não estruturais são co­
nhecidos. Isso ocorre devido a uma fermentação que difi­
culta a adaptação da microbiota do rúmen, levando a um 
aumento relativo dos ácidos graxos voláteis com conse­
qüente queda no pH do fluido ruminai. Quando o pH 
chega a 6, o número de bactérias gram-negativas e proto­
zoários diminui, enquanto que o de cocos gram-positivos, 
especialmente Streptococcus bovis, aumenta. A produção 
de ácido lático por essas bactérias determina a queda do 
pH até 4,5, ambiente favorável para multiplicação de 
bastonetes gram-positivos (Lactobacilli) que produzem 
mais ácido lático, baixando o pH a 4. Outros fatores liga­
dos ao hospedeiro e a microflora podem estar envolvidos 
no desencadeamento da acidose ruminai (Blood & Ra­
dostits 1991, Huntington 1989, Dirksen 1969, 1981). 

A acidose ruminai e as alterações ocorridas no fluido 
ruminai na intoxicação por B. megapotamica var. weirii 
nos caprinos não podem ser interpretadas como produzi­
das pela ingestão excessiva de carboidratos rapidamente 
fermentescíveis, uma vez que na intoxicação tal fato não 
ocorreu. 

Baseados em todos esses dados, podemos supor que as 
alterações ocorridas no fluido ruminai de animais intoxi­
cados por B. megapotainica var. weirii po8sivelmente 
estejam relacionadas com: 1) as alterações ocorridas na 
mucosa do órgão (necrose do epitélio) acarretando uma 
redução da capacidade absorptiva dos ácidos graxos vo­
láteis pela mucosa ruminai; 2) a redução da absorção dos 
ácidos graxos voláteis pela mucosa ruminai devido a au­
sência do processo de lixiviação causada pela redução 
dos movimentos ruminais; 3) diminuição do tampona­
mento no fluido ruminai devido a redução do fluido sali­
var decorrente da parada dos movimentos ruminais; 4) 
redução do efeito alcalinizante resultante da morte das 
bactérias ureolíticas, que vivem aderidas ao epetélio do 
rúmen e retículo e 5) redução do processo de engulfa­
mento bacteriano, especialmente Streptococcus bovis de­
vido a morte dos protozoários ruminais. 

Segundo Blood & Radostits (1991) os sintomas como 
desidratação, extremidades frias, alterações cárdio-respi­
rat6rias, entre outros, desenvolvidos pelos animais into­
xicados, podem decorrer do desequilíbrio eletrolítico 

provocado pela diarréia e pela acidose ruminai. Possi­
velmente essas alterações tenham contribuído em muito 
no agravamento do quadro clínico, porém não podemos 
afirmar que, por si só, sejam responsáveis pela morte dos 
animais, uma vez que a ação dos tricotecenos é conhecida 
como altamente tóxica. 
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ABORTO EM BOVINOS CAUSADO PELA INGESTÃO DE Ateleia 
glazioviana (Leg. Papilionoideae )1 
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J. MONDADORI2.e LUCIANIS. SCOLARI4 

ABSTRACT.- Stolf L., Gava A., Varaschin M.S., Neves D.S., Mondadori A.J. & Scolari L.S. 
1994. [Abortion in bovine caused by ingestion of Ateleia glazioviana (Leg. Papilionoideae).] 
Aborto em bovinos causado pela ingestão de Atei.eia glazioviana (Leg. Papilionoideae). Pesquisa 
Veterinária Brasileira 14(1):15-18. Centro de Ciências Agroveterinárias, Av. Luiz de Camões 
2090, Lages, Santa Catarina 88520-000, Brazil. 

Abortion in cows is very common in western Santa Catarina, Brazil, specially in the counties at 
the borders of the Uruguai river. According to case histories abortion occurs during any time of 
gestation; cows at the end of gestation deliver weak calves, which have some difficulties to stand 
and die some days later. Most of the farmers inform that the problem occurs only in pastores 
infested by a plant with the common names of "maria-preta", "cinamono-bravo" or "timbó". 
Experiments with fresh and dried leaves of Ateleia glazioviana Baill were made with 8 cows in 
different stages of gestation. Three cows which received the plant in single or subdivided doses of 
35 g/kg aborted from 5 to 16 days after administration. With doses between 22 and 30 g/kg weak 
calves were delivered. Besides abortion the cows showed apathy, recumbency, vulvar edema, 
retention of the placenta and endometritis. 

Through these results it can be concluded thatA. glazioviana eaten by cows in doses larger than 
22 g/kg can cause abortion and delivery of weak calves without minimal conditions for survival. 
This suggests that most abortions in cows, kept in fields with A. glazioviana, occur due to the 
toxicity of this plant species. 

INDEX TERMS: Abortion, bovine, pathology, poisonous plants, plant poisoning, Ate/eia gl.azioviana, 
Leguminosae Papilionoideae, Santa Catarina, Brazil. 

SINOPSE.- Aborto em vacas é freqüente na região Oeste do 
Estado de Santa Catarina, principalmente nos municípios limí­
trofes ao Rio Uruguai. Históricos obtidos nesta região, informam 
que o aborto ocorre em qualquer período gestacional, sendo que 
nas vacas, em final de gestação, há nascimento de bezerros fra­
cos, com dificuldade de permanecer em pé e óbito alguns dias 
após. A maioria dos criadores informa que este problema s6 
existe em campos onde há uma planta conhecida popularmente 
como "maria-preta", "cinamono-bravo" ou "timbó". 

Experimentos com folhas verdes e secas de Ateleia glaziovia­
na Baill foram realizados com 8 vacas em diferentes fases de 
gestação. Três vacas que receberam a planta em doses únicas ou 
fracionadas de 35 g/kg, abortaram entre 5 e 16 dias após a admi­
nistração. Com doses entre 22 e 30 g/kg, houve o nascimento de 
temeiros fracos e com pouco apetite. Além do aborto, as vacas 
manifestaram apatia, andar cambaleante, dec6bito estemal fre­
qüente, tumefação vulvar, retenção de placenta e endometrite. 

1 Aceito para publicação em 10 de novembro de 1993. 
2 Universidade do EstadodeSantaCatarina (UDESC),CcntrodeCiências 

Agrovetmin'1ias(CA V),Av. LuizdeCamões2090,Lages,SC 88520-000. 
3 Aluna de graduação doCunode Medicina Veterin4ria/CAV-UDESC; 

bolsista do CNPq. 
4 M6dica V eterinma da Companhia Integrada para o Desenvolvimento 

Agrícola do Estado de Santa Catarina (CIDASC), Chapec6, se. 
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A partir dos resultados obtidos através da· experimentação é 
possível afirmar que A. glazioviana, quando ingerida por vacas 
prenhes em doses iguais ou superiores a 22 g/kg, produz aborto 
ou nascimento de terneiros fracos, sem condições mínimas de so­
brevivência. Desta forma, foi possível confirmar que a maioria 
dos abortos ocorridos em vacas mantidas em campos infestados 
por A. glazioviana, se eleve à ação tóxica desta planta. 

TERMOS DE INDEXAÇÃO: Aborto, bovinos, patologia, plantas tóxicas, 
intoxicação por planta, Atei.eia glazioviana, Leguminosae Papilionoideae. 

INTRODUÇÃO 

Grandes perdas econômicas são relatadas por criadores 
de bovinos na região Oeste do Estado de Santa Catarina, 
em decorrência do alto índice de abortos de etiologia 
desconhecida, verificados em vacas em diferentes perío­
dos gestacionais. As evidências epidemiológicas apontam 
como causa a ingestão de Ate/eia. glazioviana Baill, co­
nhecida popularmente como "maria-preta", "cinamono­
bravo", "timbó". Alguns criadores verificaram que ·os 
abortos ocorrem principalmente no final do verão e no 
outono e sempre estão relacionados a períodos de escas­
sez de alimentos, motivo pelo qual os animais ingerem a 
planta que, em certas propriedades, é a vegetação predo-
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minante. Outro fato epidemiológico importante é a ocor­
rência de abortos em algumas propriedades logo após as 
primeiras geadas. Sob estas condições, as folhas da 
planta caem e são ingeridas pelos animais. 

O índice de aborto é variável, chegando a 45% do to­
tal de vacas gestantes. Quando o aborto ocorre nos últi­
mos dias da gestação, os bezerros nascem fracos, perma­
necendo em decúbito, ou em pé com a cabeça baixa, in­
capazes de mamar. Há abortos também em ovinos, e em 
menor escala, em eqüinos e caprinos. 

No Brasil, outras plantas são acusadas por criadores 
como determinantes de aborto em bovinos. Urna delas 
é Enterolobium contortisiliquum. No entanto, Marques et 
al. (1974) não conseguiram reproduzir aborto em 3 vacas 
com a administração de 1 O g/kg de favas desta planta. 
Com as favas de outra planta suspeita, Dimorphandra 
mollis Benth., testadas por Santos et al. (1978), também 
não se conseguiu reproduzir aborto nas doses de 10 e 
12 g/kg. 

Na Região Sudeste do Brasil, Tetrapterys spp. são in­
criminadas corno determinantes de aborto em bovinos, 
por Borges (1984). Segundo Tokarnia et al. (1989), essas 
plantas causam lesões cardíacas e hepáticas, tanto na mãe 
quanto no feto abortado, sugerindo que o princípio tóxico 
de Tetrapterys spp. ultrapassaria a barreira placentária, 
levando o feto à morte por problemas circulatórios de 
origem central. 

Experimentalmente, extrato aquoso de A . glazioviaru:, 
em ratas interferiu significativamente na reprodução. A 
necropsia foram encontrados fetos em estado de decom­
posição e reabsorção (Langeloh et al. 1992). Estes auto­
res também observaram redução na taxa de mortalidade· 
(2 1 % ) em ratas tratadas com extrato aquoso de Tetrapterys 
multiglandulosa Adr. Juss. Da mesma forma, obtiveram 
redução no número médio de filhotes nascidos de ratas 
que receberam extratos hidroalco6licos de Dimorphandra 
mollis Benth. e de T. multiglandu/,osa. A aplicação por 

5 Mateáal botânico registrado sob n2 RB 295650, Jardim Botânico, Rio 
de Janeiro, RJ. 

Fig. 1. Brotaç4o de Ateleia glaziovina Bai/1. Municfpio tk Chapec6, San/a 
Catarina. 
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via intraperitonial diária de extratos hidroetanólicos de A . 
glazioviana em ratas grávidas produziu redução em seu 
desenvolvimento pondera! bem como aborto e reabsor­
ções fetais (Morona et al. 1992). 

MATERIAL E MÉTODOS 

Folhas verdes de Ate/eia glazioviana Baill5 (Fig. 1 e 2) foram co­
letadas nos Municípios de Xanxerê, Anita Garibaldi e Celso Ra­
mos, Estado de Santa Catarina, e mantidas sob refrigeração. 
Parte delas foi dessecada à sombra, para verificar-se a manuten­
ção de sua toxicidade. 

Seis vacas gestantes (n08 38, 23, 37, 47, 39 e 10) receberam a 
planta verde por via oral; duas vacas (n08 36 e 27) ingeriram vo: 
luntariamente folhas dessecadas à sombra. (Quadro 1) 

As dosagens utilizadas variaram de 20 a 35 g/kg de folhas 
verdes ou o correspondente em folhas dessecadas em doses tini.­
cas ou fraccionadas durante 3 a 4 dias. 

Todas as vacas utilizadas nos experimentos foram mantidas 
em piquetes com capim "quicuio" (Pennisetum clandestinum), 
azevém (Lolium multiflorum) e trevo (Trifolium spp.). A fecunda­
ção das vacas foi realizada por monta natural ou através de inse­
minação artificial, e o diagnóstico de gestação foi confirmado por 
palpação retal. Antes da fecundação foram realizados exames gi­
necológicos e sorológicos para brucelose. 

Os parâmetros clínicos foram avaliados diariamente durante a 
experimentação. Após o aborto foram coletados fragmentos de 
placenta, cotilédones e vísceras dos fetos abortados. As amostras 
coletadas foram fixadas em fonnalina a 10%, incluídas em para­
fina, cortadas em secções de 5 micrômetros e coradas com he­
matoxilina e eosina. 

Todos os trabalhos experimentais foram conduzidos no Setor 
de Anatomia Patológica do Centro de Ciências Agroveterinárias, 
da Universidade do Estado de Santa Catarina. 

RESULTADOS 

Duas vacas no 2002 e 902 dias de gestação (n08 38 e 23) 
abortaram no 142 e 62 dias após a ingestação das folhas 
verdes de Ateleia glazioviana em dose única de 35 g/kg 
ou fraccionada durante 3 dias, respectivamente. 

O fornecimento de folhas dessecadas de A. g/aziovia­
na na dose equivalente a 35 g/kg das folhas verdes, fra-

Fig. 2. A. glazioviana adulta. Mun. CeL,o RamM, Santa Catarina. 
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Quadro 1. Intoxicaçdo experimental por ingestão de Ateleia glazioviana em vacas 

Vaca Planta administrada Sintomas apds a administração da planta 

N2 Peso Gestação Quantidade da Dose total N2de Antes do Aborto, Apdso 
(kg) (dias) planta fresca ou (kg) adminis- aborto/parto parto aborto/parto 

correspondente trações (dias) 
(g/kg) 

38 332 200 35,0 11,62 Salivação, andar cabaleante, Aborto Corrimento sanguinolento pela 
decdbito, apetite diminufdo 14 vulva 

23 400 90 35,0 14,00 3 Pêlo arrepiado, apatia, andar Aborto Apatia, anorexia, decdbito 
cambaleante, apetite dimi- 6 
nufdo 

36 290 135 35,0 5,07 4 Apatia, andar cambaleante, Aborto Sem alterações 
(17 ,48 g/kg da apetite diminuído e declibito 16 

folha dessecada) 

47 375 265 30,00 11,25 1 Entumescimento rápido de Parto Nascimento de bezerro c/apa-
vulva e libere 1 tia, pouco apetite, recuperan-

do-se ao 22 dia 

39 380 265 23,00 80,74 3 Apatia, e.dema de vulva e Parto Bezerro com dificuldade de 
libere, declibito 7 permanecer em estação, cabe-

ça baixa, dificuldade em ma-
mar, morte 8 dias apds. Reten-
çlio de placenta e endometrite 

27 414 260 22,0 4,49 1 Andar com dificuldade, ce• Parto Nascimento de bezerro c/apa• 
(10,86 g/kg da gueira e edema de vulva 11 tia, cabeça baixa e recuperação 

folha dessecada) em 3 dias. Retenção de pia• 
centa e endometrite 

37 380 220 30,00 11,40 Sem alterações Parto Nascimento de bezerro sadio. 
61 Retenção de placenta 

10 375 98 20,00 7,50 Apatia, decdbito, andar 
cambaleante, pêlo arrepiado 

Parto Nascimento de bezerro sadio. 
176 Retenção de placenta 

cionada em 4 dias, a uma vaca (n2 36) no 1352 dia de 
gestação, provocou aborto no 162 dia após o término do 
consumo. 

Duas vacas (n08 47 e 39) que ingeriram a planta fresca 
na dose única de 30 g/kg e na de 23 g/kg fracionada em 
3 dias, no 2652 dia de gestação, deram nascimento a be­
zerros fracos. 

Uma vaca (n2 27) que recebeu dose única de 22 g/kg 
da planta dessecada no 2602 dia de gestação, deu nasci­
mento a um bezerro fraco. 

Uma vaca (n2 37) que recebeu a planta fresca em dose 
única de 30 g/kg no 2202 dia de gestação, teve um bezer­
ro sadio. 

Uma vaca (n2 10) que ingeriu dose única de 20 g/kg 
da planta fresca no 982 dia de gestação, deu nascimento a 
um bezerro sadio. 

Com exceção da vaca n2 37, todas apresentaram alte­
rações clínicas no período compreendido entre 24 e 58 
horas após a administração da planta. Estes sinais foram 
pêlos arrepiados, letargia, andar cambaleante, decúbito, e 
entumescimento de úbere e vulva naquelas que receberam 
a planta no final de gestação. 

Dos 5 bezerros nascidos naturalmente das vacas que 
receberam folhas de A. glazioviana em doses entre 20 e 
30 g/kg, três apresentaram apatia, cabeça baixa e dificul­
dade em mamar, dois se recuperaram a partir do 32 dia, 
enquanto que o terceiro morreu no 82 dia de vida. 

Das cinco vacas que tiveram nascimento de bezerros 
em tempo hábil, quatro manifestaram retenção de pla­
centa, sendo que em duas delas ocorreu endometrite. 

Nenhuma das vacas usadas na experimentação teve 
posterior problema de fertilidade. 

Em um feto proveniente de um surto de abortos em va­
cas que ingeriram a planta naturalmente, os exames his­
tológicos revelaram necrose moderada de hepat6citos 
acompanhada de intensa congestão e hemorragia centro­
lobulares. Nos fetos abortados em decorrência da intoxi­
cação experimental e em dois suspeitos de intoxicação 
natural não foi possível observar alterações histológicas 
devido ao adiantado estado de decomposição. 

No bezerro que nasceu em tempo hábil e morreu ao 82 
dia após o nascimento, o fígado estava levemente amare­
lado e o exame histológico revelou necrose de hepat6ci­
tos de intensidade moderada e leve congestão centrolo­
bular. 

O exame histológico das placentas das vacas experi­
mentais não revelou lesões. 

DISCUSSÃO E CONCLUSÕES 

A confirmação de aborto e/ou nascimento de bezerros 
fracos obtida através de experimentação com folhas ver­
des e secas de Ateleia glazioviana foi possível através da 
administração de doses iguais ou superiores a 22 g/kg. 

Pesq. Vet.Bras.14(1):15-18,jan.lmar.1994 
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A ingestão de A. glazioviana., em doses de 23 g/kg e 
35 g/kg, fracionadas entre 3 e 4 dias, também produziu 
aborto e/ou nascimento de bezerros fracos. Desta forma é 
possível afirmar que a planta tem efeito acumulativo, e 
que sob condições naturais quando ingerida por vacas 
gestantes em quantidades menores porém diárias, também 
poderá causar aborto e/ou alterações clfuicas nos recém­
nascidos. 

Os experimentos realizados 8 meses ap6s a coleta de 
A. glazioviana mostraram que a planta mantém sua toxi­
cidade após a dessecação. Este fato comprova a afirma­
ção de criadores de que os abortos e/ou nascimentos de 
bezerros fracos também ocorrem no outono, quando as 
vacas ingerem as folhas que caem ap6s as primeiras gea­
das. 

Os resultados obtidos através da experimentação com 
A. glazioviana., permitem concluir que a maioria dos 
abortos ocorridos na região Oeste do Estado de Santa 
Catarina devem-se à ingestão desta planta pelos bovinos. 
Contribui para esta afirmação a elevada concentração da 
planta naquela região, bem como a palatabilidade da 
mesma e a ausência das outras plantas abortivas conheci­
das no Brasil. 

Analisadas as características epidemiológicas do 
aborto em bovinos, ocasionado pela ingestão de A. g/a­
zioviana., é possível diferenciá-lo daquele provocado por 
doenças infecciosas. Estas doenças em geral provocam 
aborto em período determinado da gestação e em qual-

Pesq. Vet.Bras. 14(1):15-18,jan.lmar.1994 

quer época do ano, enquanto que o aborto induzido por 
A. glazioviana., ocorre principalmente no verão e outono 
e em diferentes fases da gestação. 

A constatação de focos de necrose hepática verificada 
em um feto e um recém-nascido e a ausência de lesões em 
placentas induz a pensar que o aborto esteja relacionado 
a lesões hepáticas no feto. Isto é, no entanto, difícil de 
comprovar mediante o exame de vísceras de fetos aborta­
dos, os quais quando encontrados, em geral estão em fase 
de decomposição. 
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AV ALIAÇAO DE UM TESTE IMUNOENZIMATICO COMPEI'ITIVO NA 

DIFERENCIAÇÃO DE ANTICORPOS INDUZIDOS PELA VACINA B19, NO 
DIAGNÓSTICO SOROLÓGICO DA BRUCELOSE BOVINA 1 

Luís A. MATHIAS", ALLASTAIRP. MACMILLAN3,I. GREISER~WILKE4 e V. MOENNIG4 

ABSTRACT.- Mathias L.A., MacMillan A.P., Greiser-Wilke I. & Moennig V. 1994. [Evaluation 
of a competitive enzyme immunoassay in the differentiation of antibodies induced by strain 
19 vaccine, in the serodiagnosis of bovine brucellosis.] Avaliação de um teste imunoenzimático 
competitivo na diferenciação de anticorpos induzidos pela vacina B19, no diagnóstico sorológico da 
brucelose bovina. Pesquisa Veterinária Brasileira 14(1):19-23. Depto Med. Veterinária Preventiva, 
FCAVJ-UNESP, Jaboticabal, SP 14870-000, Brazil. 

A competitive enzyme immunoassay was evaluated using as conjugate monoclonal antibodies 
B M-38 and B M-40, prepared from mice immunized wit11 Bruce lia melitensis 16 M. The competitive 
enzyme immunoassay was comçared with the complement fixation test and an indirect enzyme 
immunoassay, regarding their efficiency and differential capacity to diagnose brucellosis in cattle 
vaccinated with B. al>ortus strain 19. Four hundred and twenty-one sera of vaccinated female 
calves, obtained between 15 days and 6 months after vaccination, were examined. The competitive 
enzyme immunoassay using conJugate BM-38 revealed a greater number of positive results 
(44,18''/c) than the complement fixation test (35,98%) and the competitive enzyme immunoassay 
using conjugate RM-40 (29,69%). This last test allowed a higher degree of differentiation than the 
others, since it revealed a lower number of reactors. 

IND EX TER M S: Bovine brucellosis, serological diagnosis, competitive enzyme immunoassay. 

SINOPSE.- Foi avaliado o teste imunoenzimático competitivo, 
usando como conjugado os anticorpos monoclonais BM-38 e 
BM-40, preparados a partir da imunização de camundongos com 
Bruce/la melitensis 16 M, em comparação com a reação de fixa­
ção de complemento e com o teste imunoenzimático indireto, 
para diferenciar anticorpos da infecção natural dos induzidos pela 
vacina B19. Foram testados 421 soros de bezerras vacinadas com 
B. abortus amostra B 19 e colhidos em intervalos de 15 dias a 6 
meses após a vacinação. O teste competitivo usando o conjugado 
BM-38 apresentou menor capacidade de discriminação que o 
teste com o conjugado BM-40 (44,18% contra 29,69% de soros 
com títulos de anticorpos) e que a reação de fixação de comple­
mento (44,18% contra 35,98%) e resultados próximos aos do 
teste imunoenzimático indireto (54,89% contra 56, 17% ), en­
quanto que o teste competitivo usando o conjugado BM-40 
apresentou maior capacidade de discriminação do que os outros 
testes estudados, uma vez que acusou um menor número de rea­
gentes: 28,9% contra 37 ,6% revelados pela reação de fixação de 
complemento, 29,69% contra 44,18% revelados pelo teste com o 

1 Aceito para publicação em 12 de novembro de 1993. 
2 Departamento de Medicina Veterinária Preventiva, Faculdade de 

Ciências Agrárias e Veterinárias, Unesp, Campus de Jaboticabal, Rodovia 
Carlos Tonanni, Km 5, Jaboticabal, SP 14870-000, Brasil. 

3 Central Veterinary Laboratory, New Haw, Weybridge, Surrey KT15 
3NB, United Kingdom. 

4 Institut für Virologie, Tierãrztliche Hochschule Hannover, 
Bischofsholer Damn 15, D-3000 Hannover 1, Alemanha. 
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conjugado BM-38 e 43,15% contra 56,85% revelados pelo teste 
imunoenzimático indireto. 

TERMOS DE INDEXAÇÃO: Brucelose bovina, diagnóstico sorológico, 
teste imunoenzimático competitivo. 

INTRODUÇÃO 

As campanhas de combate à brucelose bovina têm como 
uma de suas principais armas o diagnóstico sorológico, 
que apresenta como vantagens a praticidade e um custo 
relativamente baixo. Em virtude dessas vantagens, diver­
sas provas sorológicas têm sido utilizadas. Apesar disso, 
as provas sorológicas estão sujeitas a erros que podem 
levar tanto a resultados falso-positivos como falso-nega­
tivos, o que resulta em um empecilho no combate à en­
fermidade. A vacinação com a amostra B 19 constitui-se 
numa das principais causas de resultados falso-positivos, 
erro esse a que a grande maioria dos testes já estudados 
com aquele propósito está sujeita. De acordo com Alton 
(1981), em torno de uma em cada 200 bezerras vacinadas 
mantém reações sorológicas persistentes por longos pe­
nodos. 

Muitos testes sorológicos, inclusive testes imunoenzi­
máticos competitivos, já foram estudados com o propósito 
de diferenciar a reação sorológica induzida pela vacina 
da reação causada pela infecção. Chin et al. (1989) ava-
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liaram um teste imunoenzimático competitivo, usando 
anticorpos monoclonais preparados por Bundesen et al. 
(1985), na discriminação entre animais infectados e ani­
mais vacinados com B. abortus amostra B 19 e constata­
ram que o teste apresentava limitado valor quando utili­
zado para testar soros provenientes do campo. Já Nielsen 
et al. (1989), usando um teste imunoenzimático competi­
tivo realizado com anticorpos obtidos pela imunização de 
camundongos com Yersinia enterocolitíca sorogrupo 09, 
preparados por Bundle et al. (1984), e empregando o an­
tígeno cadeia O de B. abortus, concluíram ser possível di­
ferenciar a resposta sorol6gica de bovinos naturalmente 
infectados da resposta sorol6gica induzida pela vacinação 
com B. abortus amostra B 19. 

Apesar do grande número de trabalhos de pesquisa 
com essa fmalidade, dificilmente se pode afirmar que al­
gum teste já desenvolvido seja capaz de diferenciar ani­
mais vacinados de animais infectados, havendo, dessa 
forma, necessidade de se estudar testes sorol6gicos que 
possam apresentar maior capacidade de diferenciação. 
Assim sendo, o presente trabalho teve por objetivo com­
parar os resultados revelados por um teste imunoenzimá­
tico competitivo, empregando anticorpos monoclonais 
preparados por Greiser-Wilke et al. (1985), com os re­
sultados revelados pela reação de fixação de comple­
mento e pelo teste imunoenzimático indireto, em soros de 
bovinos vacinados com B. abortus amostra B 19. 

MATERIAL E MÉTODOS 

Soros examinados 

Foram testados, através do teste imunoenzimático competitivo 
usando os conjugados BM-38 e BM-40, 421 soros de bezerras 
vacinadas com uma dose padrão de B. abortus amostra B19. Os 
soros foram colhidos em intervalos de 15 dias a 6 meses após a 
vacinação. Desses soros, 391 foram também testados pela reação 
de fixação de complemento e 241 pelo teste imunoenzimático in­
direto. 

Teste imunoenzimático competitivo 
O teste foi realizado conforme descrito por MacMillan et al. 

(1990). Os conjugados foram preparados com anticorpos mono­
clonais produzidos por dois clones de hibridomas, BM-38 e BM-
40, resultantes da imunização de camundongos da linhagem 
BALB/C com B. meütensis amostra 16 M (Greiser-Wilke et al., 
1985). Esses anticorpos monoclonais foram conjugados com pe­
roxidase. O antígeno empregado no teste consistiu de lipopolissa­
cáride (LPS) de B. abortus amostra 99, extraído pelo método 
água quente-fenol quente, descrito por Baker & Wilson (1965). 
A densidade ótica foi determinada em um aparelho Titertek Mul­
tiskan MCC/340. 

Teste imunoenzimático indireto 

O teste foi realizado conforme descrito por Jeggo & Rothauer 
(1989). Utilizou-se um conjugado comercial constituído por IgG 
de coelho anti-IgG de bovino, conjugada com peroxidase (ICN 
Immunobiologicals, Israel). O antígeno empregado consistiu 
também no lipopolissacáride de B. abortus amostra 99 e a leitura 
da densidade ótica foi realizada no mesmo aparelho citado ante­
riormente. 
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Reação de fixação de complemento 
A reação de fixação de complemento foi realizada em micro­

placas, empregando-se 1,25 unidades de complemento e incuba­
ção a 37° C, por 30 minutos, nas duas fases da reação (Brinley­
Morgan et al. 1978). 

Análise estatística 

Para verificar se houve independência entre os resultados re­
velados pelas provas sorológicas, empregou-se o teste de X2• 
Para se efetuar essa análise, os resultados das provas foram clas­
sificados em positivos ou negativos. No teste imunoenzimático 
competitivo, considerou-se como positivo qualquer título obtido 
e na reação de fixação de complemento considerou-se como po:. 
sitivo o soro com título a partir de 1/4. 

Cálculo da concordância 
A concordância foi calculada com base na seguinte fórmula: 
Positivos ambos os testes + negativos ambos os testes 

-----------------xlOO 
Total de soros 

Os soros foram classificados em positivos ou negativos con­
forme o critério mencionado no {tem anterior. 

RESULTADOS 

A maior parte dos soros de bovinos vacinados com B. 
abortus amostra B 19 não apresentou título de anticorpos 
pelo teste imunoenzimático competitivo (TIEC) usando o 
conjugado BM-38 ou pela reação de fixação de comple­
mento (RFC). O TIEC revelou a presença de anticorpos 
em 167 (44,18%) soros, enquanto que a RFC detectou 
anticorpos em 136 (35,98%) dos 378 soros examinados. 
Dos 242 soros que não apresentaram título pela RFC, 35 
(14,46%) apresentaram títulos pelo TIEC e dos 211 soros 
negativos por este teste, apenas quatro ( 1,9%) apresenta­
ram títulos pela RFC (Quadro 1). Considerando-se como 
positivos para o TIEC os títulos a partir de 1/2 e para a 
RFC os títulos a partir de 1/4, observa-se uma concor­
dância de 83,33% entre as duas provas. O teste de x2 re­
velou, com segurança de 99,5%, dependência entre os re­
sultados revelados pelas duas provas (X2 = 181,26, com 
2 graus de liberdade). 

Quadro 1. Número de soros de buvinos vacinados contra brncelose, 
distribuídos de acordo com os tftulos de anticorpos anti-Brucella (recfproca 

da diluição) revelados pelo teste imunoenzimático competitivo (TIEC) 
realluJdo com o conjugado BM-38, em comparação com os tftulos revelados 

pela reação de fixação de complemento (RFC) 

TIEC (BM-38) 
RFC Total 

o 2 4 8 16 32 64 

o 11)7 12 23 o o o o 242 
2 4 3 24 1 o o o 32 
4 o o 4 9 o o o 13 
8 o o 3 12 1 o o 16 

16 o o 3 7 8 o o 18 
32 o o o 8 22 1 o 31 
64 o o o 2 8 7 1 18 

128 o o o o 1 5 2 8 

Total 211 15 57 39 40 13 3 378 
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De 391 soros de bovinos vacinados com a amostra 
B19, 113 (28,9%) apresentaram títulos de anticorpos 
contra Brucel/,a pelo TIEC l.iSando e conjugado BM-40 e 
147 (37 ,6%) apresentaram títulos através da RFC. Dos 
278 soros que não apresentaram qualquer título pelo 
TIEC, 35 (12,59%) apresentaram títulos pela RFC, ao 
passo que, dos 244 soros que não apresentaram título 
pela RFC, apenas um (0,41 %) apresentou título, de 1/4, 
pelo TIEC (Quadro 2). Constatou-se uma concordância 
de 95,9% entre as duas provas. O teste de X 2 também re­
velou dependência significativa entre os resultados dessas 
duas provas (X2 = 316,48, com 2 GL). 

Quadro 2. Número de soros de bovinos vacinados contra brucelose, 
distribufdos de acordo com os tftulos de anticorpos anti-Brucella (recfproca 

da düuição) revelados pelo teste imunoenzimático competitivo (TIEC) 
realizado com o conjugado BM-40, em comparação com os tftulos revelados 

pela reação de fixação de complemento (RFC) 

TIEC (BM-40) 
RFC Total 

o 2 4 8 16 32 

o 243 1 o o o o 244 
2 29 4 5 o o o 38 
4 2 1 7 1 o o 11 
8 2 1 10 5 o o 18 

16 2 o 5 8 4 o 19 
32 o o 10 12 13 o 35 
64 o o 4 10 3 1 18 

128 o o 4 2 8 

Total 278 7 42 40 21 3 391 

O TIEC usando o conjugado BM-38 revelou anticor­
pos em um maior número de soros de bovinos vacinados 
do que o mesmo teste usando o conjugado BM-40. De 
421 soros, 186 (44,18%) apresentaram títulos de anticor­
pos quando testados com o conjugado BM-38 e 125 
(29,69%) apresentaram títulos quando testados com o 
conjugado BM-40. Nenhum dos soros negativos com o 
conjugadc, E,M-38 apresentou título com o conjugado 
BM-40, enquanto que dos 296 soros negativos com o 
conjugado BM-40, 61 apresentaram títulos, de até 1/8, 
quando testados com o conjugado BM-38 (Quadro 3 ). A 
concordância entre os dois testes, considerando-se como 
positivos os títulos a partir de 1/2, foi de 85 ,51 %. Foi 

Quadro 3. Número de soros de bovinos vacinados contra brucelose, 
distribufdos de acordo com os tftulos de anticorpos anti-Brucella ( rec(proca 

da diluição) revelados pelo teste imunoenzimático competitivo (TIEC) 
realizado com o conjugado BM-38, em comparação com os tftulos revelados 

pelo mesmo teste realizado com o conjugado BM-40 

TIEC (BM-38) 
TIEC Total 
(BM-40) o 2 4 8 16 32 64 

o 235 19 40 2 o o o 296 
2 o o 4 2 1 o o 7 
4 o o 18 23 11 2 o 54 
8 o o o 16 12 9 o 37 

16 o o o 1 18 4 1 ~4 
32 o o o o o 1 2 3 

Total 235 19 62 44 42 16 3 421 

observada, através do teste de X2, uma dependência entre 
os resultados revelados pelos dois testes (X2 = 224,59, 
com 2 GL). 

O teste imunoenzimático indireto (TIEI) apresentou 
132 (56,17%) resultados positivos em 235 soros de bovi­
nos vacinados contra brucelose. Destes mesmos soros, o 
TIEC usando o conjugado BM-38 revelou 129 (54,89%) 
com algum título de anticorpos. Dos 103 soros negativos 
pelo teste indireto, dez (9,71 %) apresentaram títulos, de 
até 1/8, pelo teste competitivo, enquanto que dos 106 so­
ros com resultados negativos por este óltimo, 13 
(12,26%) apresentaram resultados positivos pelo teste in­
direto (Quadro 4). Observou-se uma concordância de 
90,21 % entre as duas provas. O teste de X2 revelou de-, 
pendência entre os resultados das duas provas (X2 = 
151,2, com 2 GL). 

Quarlro 4. Número de soros de bovinos vacinados contra brucelose, 
distribufdos de acordo com os títulos de anticorpos anti-Brucella (recfproca 

da düuição) revelados pelo teste imunoenzimático competitivo (TIEC) 
realiuulo com o conjugado BM-38, em comparaçllo com os tftulos revelados 

pelo teste imunoenzimático indireto (TIEI) 

TIEC (BM-38) 
TIEI Total 

o 2 4 8 16 32 64 

Negativo 93 o 8 2 o o o 103 
Positivo 13 4 17 36 42 17 3 132 

Total 106 4 25 38 42 17 3 235 

Enquanto o TIEI revelou resultados positivos em 137 
(56,85%) de 241 soros de bovinos vacinados, o TIEC 
usando o conjugado BM-40 revelou títulos de anticorpos 
em 104 (43,15%). De 104 soros negativos pelo teste indi­
reto, apenas quatro (3,85%) apresentaram títulos, de até 
1/4, pelo teste competitivo, enquanto que dos 137 soros 
que não apresentaram título pelo teste competitivo, 37 
(27 ,01 % ) apresentaram resultados positivos pelo teste in­
direto (Quadro 5). A concordância observada entre os 
dois testes foi de 82,99%. Observou-se dependência entre 
os resultados das duas provas (X2 = 115,23, com 2 GL). 

Quadro 5. Número de soros de bovinos vacinados contra brucelose, 
distribufdos de acordo com os títulos de anticorpos anti-Brucella (recfproca 

da diluição) revelados pelo teste imunoenzimático competitivo (TIEC) 
realizado com o conjugado BM-40, em comparaçllo com os títulos revelados 

pelo teste imunoenzimático indireto (TIEI) 

TIEC (BM-40) 
TIEI Total 

o 2 4 8 16 32 64 

Negativo 100 1 3 o o o 104 
Positivo 37 2 37 33 24 4 137 

Total 137 3 40 33 24 4 241 

DISCUSSÃO 

Os resultados obtidos no presente trabalho indicam que o 
teste imunoenzimático competitivo (TIEC) usando o 
conjugado BM-38 apontou um maior número de animais 
reagentes do que a reação de fixação de complemento -
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RFC (Quadro 1), ao passo que o mesmo teste usando o 
conjugado BM-40 revelou menor múnero de animais rea­
gentes do que a RFC (Quadro 2). Estes dados mostram 
que a elevada capacidade de detecção do teste competiti­
vo usando o conjugado BM-38 atribuiu a esse teste me­
nor poder de discriminação do que à RFC, enquanto que 
o TIEC usando o conjugado BM-40 demonstrou maior 
capacidade de discriminação dos títulos induzidos pela 
vacinação do que a RFC. Embora a RFC não seja capaz 
de diferenciar bovinos vacinados de bovinos infectados, 
esta prova apresenta maior especificidade que a maioria 
das provas rotineiramente usadas no diagnóstico da bru­
celose (Dohoo et al. 1986). O fato de o TIEC usando o 
conjugado BM-40 ter apresentado maior poder de discri­
minação, em soros de animais vacinados, significa que, 
apesar de esta prova não ter sido capaz de fornecer uma 
diferenciação desejada entre as duas situações, ela apre­
sentou-se vantajosa, quanto a esse propósito, em relação 
à RFC. Estes resultados diferem um pouco dos achados 
de Sutherland (1985a), o qual verificou que o TIEC apre­
sentou o mesmo desempenho da RFC, tendo este autor 
concluído que o TIEC apresenta as mesmas falhas das 
outras provas sorológicas, ao serem utilizadas no diag­
nóstico da brucelose em bovinos vacinados com a amos­
tra B19. Da mesma forma, Sutherland & Den Hollander 
(1986) constataram que o teste competitivo apresentou 
pouca vantagem em relação à RFC, na diferenciação en­
tre animais infectados e animais vacinados. 

Comparando-se os resultados do TIEC com os resulta­
dos do teste imunoenzimático indireto (TIEI), ao se testa­
rem soros de animais vacinados, verifica-se que o teste 
competitivo, usando o conjugado BM-38, indicou um 
número de animais com resultado positivo próximo ao in­
dicado pelo teste indireto (Quadro 4), o qual, por sua 
elevada capacidade de detecção, costuma apresentar re­
duzida especificidade quando usado para testar animais 
vacinados (Cargill et al. 1988, Sutherland 1985b, Larsen 
et al. 1988). O TIEC usando o conjugado BM-40 revelou 
menor número de reagentes que o TIEI (Quadro 5), indi­
cando para aquele teste maior poder de discriminação que 
o TIEI. Da mesma forma, Rylatt et al. (1985) deduziram 
que o TIEC demonstrou superioridade em relação ao 
TIEI, na discriminação entre animais imunizados e ani­
mais infectados. 

Nielsen et al. (1989), empregando conjugado prepara­
do com os anticorpos monoclonais Y sT9-2 e o antígeno 
cadeia O de B. abortus, concluíram que o teste imunoen­
zimático competitivo era capaz de diferenciar bovinos in­
fectados de bovinos vacinados com a amostra B19. Um 
aspecto importante a ser considerado na metodologia uti­
lizada por aqueles autores é o fato de terem testado os so­
ros na diluição 1/50. No presente trabalho, os soros fo­
ram testados a partir da diluição 1/2, o que explica o per­
centual relativamente elevado de animais reagentes, sen­
do que com o conjugado BM-38 os títulos mais elevados 
foram de 1/64 e com o conjugado BM-40 foram de 1/32. 
No entanto, ao se testarem, com os conjugados BM-38 e 
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BM-40, soros de bovinos comprovadamente infectados, é 
comum a observação de títulos de anticorpos inferiores a 
1/50 (dados não apresentados), Isto significa que, em que 
pese o maior poder de discriminação do teste empregado 
por aqueles autores, ao se testarem soros, de bovinos in­
fectados, na diluição 1/50 corre-se o o risco de se obter 
uma proporção não desprezível de resultados falso-nega­
tivos. 

Comparando-se os dois conjugados empregados no 
presente trabalho, observou-se que o TlEC usando con­
jugado preparado com os anticorpos monoclonais BM-40 
apresentou maior poder de discriminação que o mesmo 
teste usando o conjugado BM-38. Diferenças também são 
observadas quando se comparam os resultados com 
aqueles obtidos por outros autores. Neste caso, é impor­
tante considerar as características dos anticorpos usados 
na preparação dos conjugados, uma vez que o comporta­
mento do teste imunoenzimático competitivo depende da 
especificidade e da afinidade desses anticorpos. 
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MICROELEMENTOS MINERAIS E A "CARA INCHADA" DOS BOVINOS 1 

SHEILAS. MORAES2,GERALDAN. SILvA3e JORGENDôBEREINER4 

ABSTRACT.- Moraes S.S., Silva G.N. & Dõbereiner J. 1994. [Microelements and tbe perio­
dontal disease "cara inchada" of cattle.] Microelementos minerais e a "cara inchada" dos bovi­
nos. Pesquisa Veterinária Brasileira 14( 1):25-33. Projeto Saáde Animal Embrapa/UFRRJ, Km 47 
Seropédica, Rio de Janeiro 23851-970, Brazil. 

"Cara inchada" (swollen face), a periodontal disease of cattle (CI), is considered to be of dietetic 
origin. Several nutritional factors have been investigated as possible causes, including pasture 
micronutrient imbalances. The present study includes the assessment of microelement leveis in liver 
and pasture samples from CI farms in central-westem and northem Brazil. Copper, molybdenum, 
cobalt, zinc, manganese and iron leveis were determined in 83 liver samples, of which 61 were from 
CI animals, 17 from healthy and 4 from recovered ones. The 17 healthy bovines were also from 
farms positive for CI and the 4 recoverd bovines had been transferred to CI negative farms. 
Copper, molybdenum, sulphur, zinc, manganese and iron were analysed in 76 pasture samples, 48 
from CI positive and 28 from CI negative farms. Results indicate low leveis of copper in liver 
samples of both the diseased and healthy animals. High leveis of zinc found in the livers of CI 
animals probably reflect their poor condition. Analysis of Cu, Mo and S in pasture samples indicate 
a possible influence of sulphur concentration on copper availability. It was concluded that a copper 
deficiency exists in the pastures where most samples were obtained, independent of the occurrence 
of CI in the animals. This copper deficiency, predominant in areas of fertile soils, is probably 
related to a Cu-Mo-S interaction and is not associated with the occurrence of CI. 

INDEX TERMS: "Cara inchada" of cattle, periodontal disease, bovine li ver, pasture, copper, molibdenum, cobalt, 
zinc, manganese, irem, sulphur, Cu deficiency, Cu-Mo-S interrelation, Brazil. 

SINOPSE.- A "cara inchada" dos bovinos (CI) é considerada 
como doença peridentária de origem alimentar. Várias hipóteses 
foram aventadas, levando em conta um possível desequilíbrio de 
microelementos na dieta animal. No presente estudo foram de­
terminadas as concentrações de microelementos em amostras de 
ffgado e pastagens de fazendas onde ocrre a CI, nas regiões 
Centro-Oeste e Norte do Brasil. Teores de cobre, molibdênio, 
cobalto, zinco, manganês e ferro foram dosados em 83 amostras 
de fígado bovino, sendo 61 amostras de animais afetados pela CI, 
17 de animais sadios e 4 de animais curados. Os 17 animais sadios 
eram também de fazendas CI-positivas e os 4 animais curados ti­
nham sido transferidos para fazendas indenes. Foram coletadas 
48 amostras de pastos onde ocorreu a CI, e 28 de pastegens inde­
nes. Os teores de cobre, molibdênio, enxofre, manganês e ferro 
foram analisados. Os resultados mostraram teores baixos de co­
bre tanto nos fígados de bovinos com CI, como nos bovinos sa­
dios. Teores altos de zinco foram encontrados nos ffgados dos 
bovinos com CI, provavelmente resultantes do mau estado nutri­
cional dos animais. Os teores de cobre, molibdênio e enxofre en­
contrados nas amostras de pastagens mostraram a possível in-

1 Aceito para publicação em 2 de dezembro de 1993. 
2 Centro Nacional de Pesquisa de Gado de Corte (CNPGC), Embrapa, 

Caixa Postal 154, Campo Grande, MS 79002-970. 
3 Bolsista do CNPq. 
4 Projeto Sadde Animal Embrapa/UFRRJ, Km 47, Seropédica, RJ 

23851-970; bolsista do CNPq (305294/88-1). 
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fluência da concentração do enxofre sobre a disponibilidade do 
cobre. Concluiu-se que existe deficiência de cobre na região de 
onde a maioria das amostras foram coletadas, independente da 
ocorrência da CI. Esta deficiência, predominantemente nas re­
giões de terras férteis, está provavelmente relacionada à intera­
ção Cu-Mo-Se não é fator desencadeador da CI nos bovinos. 

TERMOS DE INDEXAÇÃO: "Cara inchada" dos bovinos, doença peri­
dentária, ffgado bovino, pastagens, cobre, molibdênio, cobalto, zinco, 
manganês, ferro, enxofre, deficiência de Cu, interrelação ,cu-Mo-S. 

INTRODUÇÃO 

A "cara inchada" dos bovinos (CI), doença que ocorre, 
sobretudo, na região Centro-Oeste do Brasil, onde os 
pastos, na maior parte de capim-colonião (Panicum ma­
ximum) e braquiária (Brachiaria decumbens), foram for­
mados após a abertura de fazendas em regiões de mata e 
de cerrado. A doença inicia-se na fase da primeira denti­
ção, e caracteriza-se, clinicamente, por periodontite pu­
rulenta e, muitas vezes, por abaulamento uni ou bilateral 
dos ossos maxilares e raramente mandibulares. A forma­
ção de bolsas peridentmas já pode ser observada em be­
zerros de l a 2 meses de idade. As lesões inciam-se a ní­
vel dos dentes premolares, por vezes molares, em erupção 
e crescimento. Os bezerros doentes, em mau estado nutri-
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cional e com crescimento retardado, quando chegam à 
idade de desmame, emagreçem ainda mais e muitos deles 
morrem por desnutrição em face da dificuldade de masti­
gação e da freqüente diarréia. Nos animais que sobrevi­
vem, há tendência de cura das lesões peridentárias, favo­
recida pela perda dos dentes frouxos. Animais adultos, 
com arcada dentária formada, não adoecem mais da CI; 
mas adultos que adquiriram a doença quando jovens po­
dem continuar com a periodontite e freqüntemente com­
prometem também os dentes molares caso os animais 
permaneçam em pastos CI-positivos. Dõbereiner et al. 
(1974) sugeriram que a doença poderia ser causada por 
um ou mais fatores ligados à alimentação. 

A transferência de bezerros desmamados com CI para 
região indene com pastagem natural, em campo de cerra­
do, ou o confinamento e arraçoamento adequado, resultou 
em melhoria do seu estado de nutrição, cura clínica das 
lesões peridentárias e regressão do abaulamentô.6sseo da 
face, num período de aproximadamente 5 meses (Dõbe­
reiner et al. 1975, Rosa et al. 1976). Excluíram-se como 
fatores causais da CI, a composição botânica da pastagem 
e queima da mata derrubada na formação dos pastos (Dõ­
bereiner et al. 1976, 1978). 

Havia suspeita de que a CI fosse uma doença de ori­
gem carencial ou resultante de um desequilíbrio mineral, 
com envolvimento de cálcio e fósforo, bem como de ou­
tros minerais (Camargo & Nazário 1974). Análises quí­
micas de amostras de pastagem, soro sangüíneo e fígado 
de bovinos afetados, e experimentos com suplementação 
mineral levaram alguns-autores (Fabiani et al. 1980, Ca­
margo 1981a,b, Nazário 1984) a concluir que a etiologia 
da CI estaria relacionada com teores baixos de cobre e 
zinco nas pastagens, além de uma possível interrelação 
do seu teor de cobre, molibdênio e enxofre. 

Nunes et al. (1979), estudando as alterações ósseas em 
bovinos desmamados afetados pela CI, interpretaram os 
seus achados como sendo de osteodistrofia fibrosa gene­
ralizada e de hiperparatiroidismo secundário, o que os le­
vou a suspeitar de uma deficiência de cálcio como causa 
principal da doença. 

Sousa et al. (1986) estudaram o efeito da suplementa­
ção mineral sobre a incidência da CI em pastagens de 
Brachiaria decumbens. Animais doentes foram agrupados 
em tratamentos e suplementados com misturas minerais 
ricas em macro e microelementos. Os resultados foram 
inconclusivos, sem uma indicação clara do efeito dos 
tratamentos com suplementos minerais sobre a cura ou 
regressão das lesões peridentárias, suspeitando-se porém 
que o cobre teria um efeito benéfico. 

Os resultados de análises espectrográficas de amostras 
de forrageiras (P. maximum, B. decumbens), coletadas 
em 12 fazendas de ocorrência da CI e em 8 fazendas in­
denes, nos Estados de Mato Grosso, Mato Grosso do Sul 
e Acre, não revelaram nenhuma correlação entre as con­
centrações dos elementos detectáveis nas amostras de 
pastos dos dois grupos de fazendas, positivas e negativas 
para a doença (Castro & Dõbereiner 1978). 
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O presente trabalho tem por objetivo avaliar a suposta 
relação entre o teor de microelementos minerais e a ocor­
rência da CI em bovinos criados e mantidos em pastos re­
cém-formados em regiões de mata e de cerrado. 

MATERIAL E MÉTODOS 

Amostras de fígado de bovinos zebús, machos e fêmeas de dife­
rentes idades, acometidos pela "cara inchada" (CI) e de bovinos 
sadios, com as mesmas características, criados em fazendas Cl­
positivas e de bovinos curados e mantidos em fazendas CI-nega­
tivas, das regiões Centro-Oeste e Norte do Brasil foram coleta­
das no período de 1969 a 1980 e estocadas em solução de formol 
a 10%, conforme técnica seguida por Tokarnia et al. (1959). Os 
bovinos curados são aqueles que foram transferidos dos pastos 
cultivados de fazendas positivas para CI do vale do Jurigue, re­
gião de Rondonópolis, para área considerada indene, de cerrado 
nativo na região de ltiquira, Mato Grosso. 

Amostras de forrageiras constituídas, na maioria, de capirn­
colonião (Panicum marimum) e também de braquiária (Brachiaria 
decumbens) foram coletadas nas fazendas acima mencionadas, em 
diferentes épocas dos anos de 1973 a 1980. , 

Para a dosagem dos núcroelementos no fígado, o procedi­
mento analítico se deu em duas etapas. Primeiramente evaporou­
se o formal em banho-de-areia a I00ºC, reduziu-se o material 
em pequenos fragmentos, promoveu-se a secagem em estufa a 
90ºC por 12 horas e a trituração em gral de porcelana até apre­
sentar aspecto homogêneo. A segunda etapa consistiu na solubili­
zação da amostra através de digestão ácida (HNO3/HC1O4). ~ 
leitura dos teores de cobre, zinco, manganês e ferro foi feita em 
espectrofotômetro de absorção atômica Varian-Techtron AA5 e, 
dos teores de molibdênio e cobalto num aparelho V arian-Tech­
tron AA6 equipado com forno de grafite CRA-90, corretor de 
fundo modelo BC-6 e pipetados automático ASD-53 (Tristão & 
Moraes 1984). Utilizaram-se Titriplex/Merck para a curva de 
padrão e o NBS "bovine tiver" 1577 para verificar a precisão 
analítica do método. 

As amostras de forrageiras coletadas, após secagem natural, 
foram trituradas num moinho de aço inoxidável tipo Wiley e so­
freram em seguida digestão "nítrico-perclórica". Os elementos 
minerais dosados foram os mesmos das amostras de fígado, no 
mesmo aparelho, com exceção do cobalto, o que não foi consi­
derado necessário neste tipo de amostra. A concentração de en­
xofre total foi determinada pelo método gravimétrico, segundo o 
AOAC (1975). 

Para a interpretação dos valores analíticos do fígado, foram 
considerados os seguintes teores como normais (adequados), sub­
deficientes ou deficientes, baseando-se nos dados encontrados 
em Underwood (1977), também seguidos por pesquisadores bra­
sileiros (Tokarnia et al. 1988). Esses teores sãi:>, para cobre (Cu): 
0-50 ppm indicam deficiência, 50-100 ppm subdeficiência e aci­
ma de 100 ppm índice adequado; molibdênio (Mo): valores nor­
mais 2-4 ppm; cobalto (Co): abaixo de 0,05 ppm indicam defi­
ciência, 0,05-0,12 ppm subdeficiência e acima de 0,12 ppm índice 
adequado; zinco (Zn): são considerados v~ores normais aqueles 
situados na faixa de 100-200 ppm; manganês (Mn): valores nor­
mais 6-12 ppm; ferro (Fe): valores normais 180-380 ppm. Os va­
lores de cobalto nas amostras do fígado de bovinos com idade 
abaixo de 9 meses não foram levados em consideração (McNaught 
1948). 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

Concentração dos microelementos no tecido hepático 

Nos Quadros 1 e 2 constam os teores dos microele­
mentos no fígado de bovinos com CI e de sadios manti-
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Quadro 1. Teores de mícroelementos no Jrgado de bovinos com "cara inchada" (CI) em Jaundas Cl-positivas 

Bovino Lesões Inci- Elementos minerais (ppm) 
n~ Sexo Idade periden- Fazenda Região/pasto Município Estado dência 

tárias CI Cu Mo Co Zn Mn Fe 

F aundas na região de Rondorwpolis 

2687 f 10 meses +++ Jaborandi Mata/P. maximum Jaciara MT +b 13,0 3,2 0,253 672,0 6,0 917,0 
2689 f !O meses +++ Jaborandi Mata/P. maximum Jaciara MT + 18,6 3,6 0,288 281,:C 11 4 549,6 
2692 f 10 meses ++ Jaborandi Mata!P.ma.ximum Jaciara MT + 18,1 2,7 0,363 230,0 9,3 1.uO0,0 
2695 f 8 meses ++ São Lourenço Mata!P.ma.ximum Jaciara MT + 36,0 3,5 0,364 211,0 9,0 631,0 
2696 f 12 meses ++ Água Grande Mata/P. maximum Rondonópolis MT + 15,6 1,9 0,275 369,0 6,8 506,0 
3326 f 8meses ++ São João Mata/P. maximum Rondon6polis MT + 83,6 1,8 0,340 343,6 7,6 327,5 
3327 f 12 meses +++ São João Mata!P. maximum Rondonópolis MT ++ 375,7 3,4 0,355 175,7 11,2 534,2 
3401 m 45 dias + Paulicêia Mata/P. ma.ximum Rondonópolis MT ++ 142,3 2,8 0,237 229,9 4,8 229,9 
3413 f 30 meses ++ Bacuri Mata!P. maximum Rondonópolis MT + 87,3 0,540 105,5 9,3 495,3 
3414 f 9 meses +++ Bacuri Mata/P. ma.ximum Rondonópolis MT + 25,6 2,5 0,430 227,7 9,0 524,2 
3415 m 2anos +++ Santa Escolástica Mata!P.maximum Rondon6polis MT ++ 59,8 2,8 0,142 428,0 10,9 421,0 
3416 f 1 mês + Sta Antonio do Jurigue Mata/P. maximum Rondonópolis MT ++ 150,4 5,1 0,113 142,3 8,7 1.396,0 
3417 f 4anos ++ Sta Antonio do Jurigue Mata!P.maximum Rondon6polis MT ++ 15,0 5,2 0,205 197,5 7,5 764,1 
3425 m 30meses +++ São Manoel Mata/P. ma.ximum Rondonópolis MT ++ 135,0 6,3 0,439 330,2 8,9 416,7 
3730 m lOmeses +++ Paulicéia Mata/P.maximum Rondonópolis MT ++ 56,5 4,2 0,368 490,7 10,6 793,7 
3731 f l0meses +++ Nova Era Mataf P. maximum Rondonópolis MT ++ 22,5 5,0 0,580 606,2 8,9 675,0 
3732 f l0meses +++ São Manoel Mata/P. ma.ximum Rondonópolis MT ++ 117,5 5,0 0,575 500,2 9,0 450,1 
3733 m 3 meses +++ Nova Era Mata!P.maximum Rondonópolis MT ++ 218,8 4,5 0,360 546,7 7,5 844,0 
3786 m 30meses + Rio Vermelho Mata/P. maximum Rondonópolis MT + 59,5 7,3 0,240 145,6 9,4 125,9 
3862 m 8 meses +++ Sta Antonio do Jurigue Mata/P. maximum Rondonópolis MT ++ 35,3 6,8 0,288 362,8 9,9 994,5 
3863 m 8 meses ++ Sta António do Jurigue Mata/P. maximum Rondon6polis MT ++ 17,7 2,3 0,241 139,4 11,3 396,2 
3864 m 8 meses +++ Sta Antonio do Jurigue Mata/P. maximum Rondonópolis MT ++ 151,4 3,2 0,353 165,8 9,8 244,0 
3865 m 8meses + S to Antonio do Jurigue Mata/P. ma.ximum Rondonópolis MT ++ 118,4 2,8 0,202 136,8 12,6 159,2 

Fazendas situadas em outras regiões 

2825 f 6anos ++ Jaboti Mata!P.maximum Barra dos Bugres MT + 698,0 3,1 0,244 142,2 11,5 625,0 
3328 f 2meses ++ Santa Izabel Mata/P. maximum Torixorêu MT ++ 129,1 2,3 0,190 302,0 5,5 216,4 
3333 m 18 meses + Santa Rosa Mata/P. ma.ximum Barra dos Bugres MT + 321,3 2,4 0,534 134,3 13,5 293,7 
3354 m 12 meses + Diamante Várzea Porto Murtinbo MS + 235,8 2,4 0,221 463,2 5,1 118,0 
3409 m 12meses ++ Santa Izabel Mata/P. maximum Torixoréu MT ++ 66,6 2,0 0,231 231,5 9,7 221,1 
3410 m 5anos +++ Santa Izabel Mata/P. ma.ximum Torixorêu MT ++ 120,6 2,2 0,430 168,3 9,3 276,4 
3420 f 2anos ++ Volta Grande Mata/P. m~um Poxoréu MT + 117,1 2,6 0,522 111,6 10,2 511,8 
3719 m 7 meses ++ Marata Cerrado/Brach. Pires do Rio GO + 16,4 2,0 0,720 308,6 6,3 121,2 
3721 rn 30meses ++ São Francisco Cerrado/Brach. Pires do Rio GO + 312,1 1,8 0,201 737,2 9,2 551,8 
3748 m 15 m<"-SCS +++ Vista Alegre Mata/P. maximum Ivinhema MS + 89,9 2,1 0,640 187,9 8,7 518,4 
3752 f 5anos + Pecuama Mata/P. maximum Arenapólis MT + 172,7 0,9 0,400 135,4 7,3 1.729,0 
3758 m 7meses +++ Agrosan Mata/P. ma.ximum Diamantina MT ++ 226,6 5,3 0,303 223,6 11,2 503,0 
3761 f Sanas +++ Estrela do Guaporé Mata/P. ma.ximum Mato Grosso MT +++ 438,1 8,2 0,357 189,8 8,2 838,2 
3762 f 9anos ++ Estrela do Guaporê Mata/P. maximum Mato Grosso MT +++ 73,2 6,2 0,740 334,5 6,8 169,3 
3763 f 9meses +++ Estrela do Guaporé Mata/P. maximum Mato Grosso MT +++ 288,7 4,7 1,328 526,5 5,6 308,4 
3764 m 7 meses +++ Estrela do Guaporê Mata/P. maximum Mato Grosso MT +++ 467,5 2,9 2,710 547,8 6,9 681,2 
3784 m 2anos + Santo Ildefonso Mata/P. ma.ximum Barra do Garças MT ++ 22,8 9,3 0,106 579,8 8,3 110,8 
3785 m 4anos + Santo Ildefonso Mata/P. maximum Barra do Garças MT ++ 365,1 4,0 0,311 878,1 9,4 1.618,7 
3788 f 12meses ++ Tarigara Mata!P. maximum Barão do Melgaço MT + 298,5 2,0 0,380 1.576,9 13,6 1.325,8 
3800 f 3anos + Cavaco Mata/P. maximum Xapuri AC + 591,0 2,0 0,377 !32,0 11,2 65,2 
3801 f 4anos + Cavaco Mata/P. maximum Xapuri AC + 274,3 4,4 0,331 154,9 8,2 355,7 
3805 f 3anos + São João do Riozinho Mata/P. maximum Rio Branco AC + 1.088,8 6,8 0,245 281,9 8,3 241,0 
3806 f 12meses ++ São João do Riozinbo Mata/P. ma.ximum Rio Branco AC + 535,1 5,6 0,251 200,8 10,R 375,0 
3807 f 4anos +++ Jaraguá Mata/P. ma.ximum Rio Branco AC ++ 650,2 4,2 -0,470 309,8 8,4 224,9 
3813 f 5anos +++ São Francisco Mata/P. maximum Barra dos Bugres MT + 564,5 2,1 0,421 607,8 2,5 845,5 
3814 m 4anos +++ Guarani Mata/P. maximum Barra dos B ugres MT + 554,5 2,8 0,310 280,3 9,9 255,5 
3873 f 5anos ++ Lote 168-Sinop Ma_ta!P.maximum Nobres MT + 87,4 2,9 0,396 98,1 10,7 171,1 
3895 m 4meses +++ Lote 168-Sinop Mata/P. maximum Nobres MT + 426,l 2,0 0,238 248,5 7,8 364,2 
3896 m 4meses +++ Lote 168 -Sinop Mata/P. maximum Nobres MT + 224,2 3,7 2,502 3o5,8 7,2 381,7 
3897 m 12meses + Santa Maria Mata/P. maximum Mato Grosso MT +++ 155,7 2,8 0,728 414,0 7,9 884,3 
3898 m 40dias + Santa Maria Mata/P. maximum Mato Grosso MT +++ 208,2 1,8 0,580 455,5 4,9 985,7 
3899 f 4anos ++ Santa Maria Mata/P. ma.ximum Mato Grosso MT +++ 120,9 3,5 0,654 219,1 7,6 493,0 
4519 f 4anos + Paiol Cerrado/Brach. Nobres MT +++ 162,3 1,5 0,666 326,2 13,9 739,2 
4520 m 5meses + Paiol Cerrado/Brach. Nobres MT +++ 142,7 1,4 0,099 332,7 8,5 177,8 
4544 f 4anos + ABC(Apasa) Mata/P. maximum Diamantina MT + 951,0 1,7 0,186 440,9 7,9 1.270,0 
4545 m 4anos + ABC(Apasa) Mata/P. maximum Diamantina MT + 481,4 2,1 0,122 209,6 10,1 721,3 
4546 f 5anos + ABC(Apasa) Mata!P.maximum Diamantina MT + 488,7 1,7 0,215 164,6 12,1 698,1 
4547 f 6anos + Paiol Cerrado/Brach. Nobres MT + 218,7 1,5 0,190 175,6 14,4 647,8 

ª + + + Lesões peridentárias de grande extensão, + + de extensão mêdia, + localizadas (Pd 3-Pd4l. 
b + + + Incidência alta, + + moderada, + pequena. 
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Quadro 2. Teores de microelementos no Jrgado de bovinos sadios em fazendas CI-positivàs 

Bovino Sexo Idade CI Fazenda Região/pasto 
n2 

Fazendas na região de Rondonópoüs 

2693 f 6anos Sadio Jaborandi Mata!P.maximum 
3422 f 15 anos Sadio Santa Escolástica Mata/P. maximum 
3423 f 6anos Sadio Santa Escolástica Mata/P.maximum 
3446 m 9meses Sadio Santa Escolástica Mata/P. maximwn 
3447 m 5anos Sadio Santa Escolástica Mata/P. maximum 
3787 m 4anos Sadio Rio Vermelho Alto PantJP maximum 
2924 m 2anos Sadio Rio Vermelho Alto PantJP. maximum 
3426 m 5meses S8tlio S to Ant. J urigue Mata/P.maximum 

Fazendas situadas em outras regiões 

3749 m 5anos Sadio Vista Alegre Mata/P. maximum 
3754 f 6anos Sadio São Francisco Mata/P. maximum 
3755 m 2anos Sadio Nova Zelândia Mata/P. maximum 
3759 f. Sanos Sadio Agrosan Mata/P. maximum 
3760 f 20meses Sadio Agrosan Mata/P. maximum 
3030 m 5 anos Sadio Santa Isabel Mata/P. maximum 
3332 f 4anos Sadio Santa Rosa Mata/P.maximum 
4542 m 3anos Sadio São Francisco Mata/P. maximum 
4543 m 3 anos Sadio São Francisco Mata/P. maximum 

ª++ Incidência moderada, + pequena. 

dos em pastos positivos para CI na região de Rondonó­
polis e em outras regiões do Centro-Oeste e Norte do 
Brasil. No Quadro 3, estes teores são agrupados de acor­
do com os diferentes níveis dos microelementos encon­
trados. 

Em relação aos teores de cobre, verifica-se que os bo­
vinos na região de Rondonópolis, na sua maioria, são ca-

Microelementos (ppm) 
Município Estado Inc. 

CI Cu Mo Co Zn Mn Fe 

Jaciara Mf +ª 12,5 3,2 0,363 126,5 9,3 212,2 
Rondon6polis MT ++ 97,1 3,9 0,150 95,5 14,9 662,5 
Rondonópolis MT ++ 40,0 2,5 0,162 100,6 10,7 312,2 
Rondon6polis MT ++ 5,5 4,0 0,470 207,6 9,1 491,5 
Rondon6polis Mf ++ 9,5 4,5 0,450 110,6 12,6 256,2 
Rondon6polis MT + 209,8 5,8 0,237 135,6 9,0 102,8 
Rondon6polis MT + 567,0 - 0,199 142,4 7,8 309,0 
Rondon6polis MT ++ 27,8 - 0,242 103,1 7,1 260,2 

Ivinhema MS + 78,2 2,4 1,060 112,2 8,5 639,5 
Barra dos Bugres MT + 178,l 1,6 0,600 135,4 6,9 1,729,1 
Ch. dos Guimarães MT ++ 587,6 3,1 0,740 234,5 12,6 93,8 
Diamantina MT ++ 149,5 3,1 0,660 114,6 10,9 109,2 
Diamantina MT ++ 330,1 1,2 0,048 124,5 5,9 482,0 
Torixoréu MT ++ 100,0 - 0,390 117,8 11,2 722,1 
Barra dos Bugres MT + 56,3 - 0,054 41,5 3,7 206,2 
Barra dos Bugres MT + 64,4 2,5 0,195 178,0 8,3 318,6 
Barra dos Bugres MT + 133,4 1,4 0,190 140,7 11,2 1.742,5 

rentes (deficientes e subdeficientes) neste elemento (em 
65,2 e 75,0% dos animais), independentemente de serem 
afetados pela CI ou não. Por outro lado, amostras de fí­
gado de bovinos com CI coletadas em fazendas de outras 
regiões, positivas para a doença, revelaram na sua maio­
ria (84,2 e 55,6%) teores normais ou elevados de cobre. 
Disto pode-se deduzir que a CI não está relacionada com 

Quadro 3. Nfveis de microel,e,nentos no jfgado de bovinos com "cara inchada" (CI) e sadios, criados e 
mantidos em fazendas de ocorrência da tkJença, na região de Rondan6polis e outras no Centro-Oeste e 

Norte da Braàil 

Região de Rondonópolis Outras regiões 
Micro- Níveis 

elementos Bovinos com CI Bovinos sadios Bovinos com CI Bovinos sadios 

N2 % N2 % N2 % N2 % 

Cu Deficientes 10 43,5 5 62,5 2 5,3 o 
Subdeficientes 5 21,7 1 12,5 4 10,5 4 44,4 
Normais/elevados 8 34,8 2 25,0 32 84,2 5 55,6 

Mo Baixos 2 9,1 o 8 21,0 3 42,9 
Normais 11 50,0 4 66,7 21 55,3 4 57,1 
Elevados 9 40,9 2 33,3 9 23,7 o 

Co Deficientes o o o l 11,1 
Subdeficientes o o 2 8,7 1 11,1 
Adequados 23 100 8 100 21 91,3 7 77,8 

Zn Baixos o 1 12,5 1 2,6 1 11,1 
Normais 8 34,8 6 75,0 11 29,0 7 77,8 
Elevados 15 65,2 1 12,5 26 68,4 1 11,1 

Mn Baixos 1 4,4 o 5 13,2 2 22,2 
Normais 21 91,2 6 75,0 29 76,3 6 66,7 
Elevados 1 4,4 2 25,0 4 10,5 1 11,1 

Fe Baixos 2 8,7 1 12,5 7 18,4 2 22,2 
Normais 3 13,0 5 62,5 11 29,0 2 22,2 
Elevados 18 78,3 2 25,0 20 52,6 5 55,6 
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os níveis baixos de cobre nos animais, mas sim que esses 
valores indicam que há uma acentuada deficiência deste 
microelemento na região de Rondonópolis. 

Os teores de molibdênio nas amostras de fígado são, 
na sua maioria, normais ou, em menor escala, elevados, 
com grande variação tanto nos bovinos com CI como nos 
sadios. Os animais curados têm valores hepáticos mais 
elevados do que aqueles com lesões peridentárias de CI e 
os sadios. Os ruminantes, particularmente os bovinos, são 
bem sensíveis a níveis altos de molibdênio na dieta, no 
entanto, a concentração hepática não é muito significativa 
na detecção de uma molibdenose (Underwood 1977, 
McDowell et al. 1984), a não ser quando as pastagens 
são contaminadas por compostos com alto teor de molib­
dênio (Sas 1989), o que não é o caso deste estudo. 

Os teores de cobalto são adequados nas amostras de 
todos os animais com CI, de mais de 8 meses de idade, da 
região de Rondon6polis e de quase todos os an~s com 
CI (96,8%) das outras regiões. Os teores desse mtcroele­
mento nas amostras de figado dos bovinos sadios em fa­
zendas CI-positivas são todos adequados e também na 
grande maioria das amostras de bovinos sadios (77,8%) 
de fazendas CI-positivas das outras regiões. 

Os teores de zinco no fígado dos bovinos com CI, 
tanto na região de Rondonópolis como dos bovinos nas 
outras regiões, são mais elevados (65,2 e 68,4%) do que 
aqueles que não apresentavam a doença ou tinham sido 
curados. É sabido que o zinco faz parte de uma gama de 
metaloenzimas, principalmente aquelas ligadas à síntese 
de proteínas e ácidos nucléicos. Quando o contelido he­
pático de zinco é aumentado, este está freqüentemente as­
sociado a metalotionina. A síntese desta metaloproteína é 
induzida por numerosos estímulos fisiológicos, como o 
estresse, infecção aguda e "choque" (Cousins 1979, Di­
Silvestre & Cousins 1984). 

Os teores de manganês estão, em sua maior parte, na 
faixa considerada normal. 

Os teores de ferro variam bastante em seus níveis e 
devem ser ligados à deficiência de cobre nos animais ou à 
suplementação mineral utilizada nas diferentes fazendas. 

Dos dados analíticos apresentados no Quadro 4, de 
quatro animais curados da CI após serem transferidos pa­
ra fazendas indenes, pode-se deduzir que os teores de co­
bre, cobalto e manganês estão todos nas faixas adequa­
das. Os teores de molibdênio são normais (25%) ou ele­
vados (75%). Os teores de zinco são normais (25%) ou 
ligeiramente baixos (75%) e os de ferro normais (50%) 
ou um pouco baixos (50%). 

Quadro 4, Teores de microelementos no jfgadc de bovúws transferidos a 
faunda Triu,ifo, ltiquira, MT, com pa..oto de cerradc nativo, Cl-negativa, 

e curadcs da doença 

Bovioo Microelementos (ppm) 
n2 Sexo Idade 

Cu Mo Co Zn Mn Fe 

3744 m 9meses 161,1 9,9 0,520 107,2 10,7 254,2 
3745 m 1 ano 137,2 10,0 0,240 95,2 11,7 157,4 
3746 m 8meses 177,6 2,9 0,210 72,7 11,5 237,0 
3747 m 9meses 126,2 8,6 0,250 96,6 11,6 168,4 

Concentração dos microelementos nas forrageiras 

A média dos resultados da análise de microelementos 
das amostras dos pastos com ocorrência de CI e outros 
indenes encontram-se no Quadro 5, constando nos Qua­
dros 6 e 7 os valores de cada amostra. Os microelementos 
analisados foram cobre, molibdênio, zinco, manganês e 
ferro. Foi incluída a análise de enxofre, a fim de avaliar 
sua interação na absorção de cobre, em presença de mo­
libdênio. 

Quadro 5. Media dos teores de elementos minerais em 
pastos Cl-positivos e negativos 

Microelementos Pastos n2 x 
Cu(ppm) Positivo CI 48 8,118 

Negativo CI 28 7,908 

Mo(ppm) Positivo CI 28 0,796b 
NegativoCI 21 2,062ª 

S(g %) Positivo CI 45 0,2658 

Negativo CI 26 0,282ª 

Zn(ppm) Positivo CI 48 27,371ª 
NegativoCI 28 26,908 

Mn(ppm) Positivo CI 48 168,24ª 
NegativoCI 28 170,76ª 

Fe(ppm) Positivo CI 48 89,17a 
NegativoCI 28 142,14ª 

a Teste de Tukey; letras diferentes no mesmo grupo (b,a) indicam diferen­
ças estatisticamente significativas (P<0,05). 

Os resultados de forrageiras foram distribuídos dentro 
das concentrações estabelecidas pelo NRC (1984) como 
requisitos de microelementos minerais na dieta de bovi­
nos de corte (Fig. 1). 

Cobre. Os teores de cobre, como se pode ver na 
Fig. la, encontram-se, na maior parte, dentro dos limites 
de requisitos normais, tanto nas pastagens positivas para 
CI (53%), como nas negativas (60,7%). Se estes resulta­
dos forem analisados de acordo com as recomendações 
do ARC (1980), o quadro muda (Fig. lb). A faixa de re­
quisitos considerados pelo ARC, para bovinos em cres­
cimento, é de 8 a 14 ppm/MS de cobre. Dessa forma, a 
maioria dos resultados para cobre é inferior ao mínimo 
dos requisitos normais, tanto nas forrageiras das pasta­
gens positivas (53,6%), como das negativas para CI 
(57 ,2% ). Comparando-se as concentrações de cobre em 
relação às pastagens incidentes ou não, verifica-se que 
não apresentam diferenças estatisticamente significativas 
(P ::,.)0,05) (Quadro 5). Como as pastagens são na maio­
ria de capim-colonião, normalmente, cultivados em solos 
férteis, fez-se necessário avaliar com maior profundidade 
este aspecto, considerando-se também que existe a defi­
ciência de cobre clinicamente diagnosticada (veja a se­
guir nos tópicos referentes a Mo e S). 

Molibdénio. Com relação aos requisitos para molibdê­
nio, o NRC (1980) coloca o teor de 0,01 ppm/MS ou me­
nos, como requisito para bovino de corte. Já o NRC 
(1984) não faz referência a nenhuma concentração, e 
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Fig. 1. Distribuição percentual das concentrações de microelementos em 
forrageiras de regiões da incidência de CI e onde a doença não 
ocorreu, distribufdo dentro da faixa de requerimentos respectivos 
para bovino de corte (ARC 1980, NRC 1984). 

considera difícil estabelecer uma faixa de requerimento, 
para molibdênio, devido a sua interrelação com cobre e 
sulfato. Ambos os trabalhos citam que, pastos com teores 
de 6 ppm/MS, são capazes de produzir sinais de molib­
denose. Os teores de molibdênio analisados estão agru­
pados na Fig. lc, em ordem crescente até o limite consi­
derado tóxico. Pode-se observar que a maioria dos resul­
tados, tanto para os pastos positivos para CI (75%), como 
para os pastos negativos (50%), apresentam teores infe­
riores a 2 ppm e, que s6 em algumas pastagens sem inci­
dência de CI, ocorreram teores superiores aos níveis tóxi­
cos (9%). 

No Quadro 5 os teores médios de molibdênio, nas 
pastagens onde não havia incidência da CI, foram signifi­
cativamente mais elevados que nos pastos com incidência 
(P > 0,05). Este resultado demonstra que existem, na re­
gião, teores elevados de molibdênio, mas não tem relação 
com a ocorrência da CI. 

Enxofre. Para enxofre, a faixa considerada adequada 
pelo NRC (1984) é de 0,08% a 0,15%/MS, e o limite 
máximo tolerável é de 0,4%/MS. Na Fig. ld, foi feita a 
distribuição dos níveis de enxofre dos pastos com e sem 
incidência da CI, dentro dos referidos limites. Para ambas 
situações, os teores de enxofre encontram-se, na maioria, 
no limite máximo tolerável (53,8% para pastagens Cl-ne-

Pesq. Vet. Bras. 14(1):25-33,jan.lmar. 1994 

gativas e 46,6% para as pastagens CI-positivas). O res­
tante dos resultados está distribuído entre teores adequa­
dos (26% pastagens positivas e 15% pastagens negativas) 
e acima do limite máximo tolerável (24,4% para as pasta­
gens positivas e 30,8% para as negativas). Estes resulta­
dos mostram a predominância de teores altos de enxofre 
em relação aos de molibdênio. Pode-se verificar também, 
no Quadro 5, que a média dos teores de enxofre foi le­
vemente superior nos pastos onde não ocorreu a CI. Nos 
pastos positivos para CI, no entanto, não houve diferença 
estatisticamente significativa entre os dois grupos 
(P > 0,05). Suttle (1974) demonstrou que o enxofre 
exerce um efeito independente sobre a disponibilidade de 
cobre para bovinos, sendo maior do que o efeito junto 
com molibdênio. Para verificar o efeito inibidor de mo­
libdênio e enxofre sobre a absorção de cobre, este autor 
trabalhou com teores que variaram de 1 a 4 ppm/MS de 
molibdênio e de 1 a 4g%/MS de enxofre. Com este estu­
do, o autor estabeleceu uma fórmula e correlação que 
permite estimar com segurança o percentual de disponi­
bilidade do cobre, em plantas para bovinos, já adotado no 
ARC ( 1980). Aplicou-se a fórmula nas médias dos resul­
tados do Quadro 2 e verificou-se que, nos pastos com in­
cidência de CI, o coeficiente de cálculo para cobre dis­
ponível foi de 0,041 e, naquelas sem incidência de CI, o 
coeficiente foi de 0,036. Aplicando-se estes coeficientes 
aos teores médios de cobre do Quadro 5, verifica-se que 
a quantidade de cobre realmente disponível para o animal 
é de 0,33 ppm para os pastos com incidência de CI e de 
0,28 ppm nos pastos onde não ocorre a CI. 

Este exercício é somente um exemplo, de como os re­
sultados deste estudo da CI podem ser utilizados para in­
terpretar a ocorrência clínica de deficiências de cobre, 
numa região cujas pastagens apresentam o teor de cobre 
adequado, porém, teores consideráveis de molibdênio e 
principalmente de enxofre. Price & Chasters (1985) de­
mostraram que alta concentração de proteína, proveniente 
de pastagens verdes, pode resultar em alta produção de 
sulfetos no rwnen. O enxofre tem efeito predominante 
sobre a disponibilidade do cobre para bovinos, enquanto 
que o molibdênio tem um efeito menor e dependente do 
enxofre. 

Zinco. Os teores de zinco são apresentados na Fig. le, 
distribuídos dentro dos requisitos normais para bovinos 
de corte (NRC 1984). O zinco variou entre os teores mí­
nimo e máximo de maneira quase equivalente, nas pasta­
gens positivas e negativas para CI. Entretanto, 42,8% e 
41,6% dos resultados encontrados, respectivamente para 
ambas as situações em questão, estão abaixo dos requisi­
tos mínimos. O que sugere uma tendência à deficiência 
de zinco em alguns pastos. Na avaliação estatística entre 
os dois grupos (Quadro 5), a média dos teores de zinco 
nos pastos não apresentaram diferenças significativas 
(P > 0,05). 

Manganês. O manganês, em média, apresenta teores 
altos tanto nos pastos com incidência ou não da CI 
(Fig. lg). A maioria dos resultados encontrados estão 
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Quadro 6. Teores de microelementos em forrageiras coletadas em postos CI-positivos nas re~s Centro-Oene e Norte do Bmsil 

Amostra Inci- Microelementos (ppm) 
nç Data Fazenda Pasto Município Estado d!ncia 

CI Cu Mo s Zn Mn Fe 

Fazendas na região de Rondonópolis 
SE-02s 27.09. 75 Santa Escolástica P.maximum Pedra Preta8 MT ++b 4,4 2,1 0,15 25,2 503,0 104,0 
SE-03s 27.09. 75 Santa Escolástica P.maximum Pedra Preta MT ++ 7,2 1,4 0,25 46,4 71,5 50,7 
SE-06s 29.09. 75 Santa Escolástica P.maximum Pedra Preta MT ++ 4,8 2,2 0,13 40,3 87,2 86,2 
SE-01 v 04.02. 7 6 Santa Escolástica P.maximum Pedra Preta MT ++ 8,0 0,39 10,2 146,8 66,4 
SE-02v 04.02. 76 Santa Escolástica P.maximum Pedra Preta MT ++ 9,6 0,26 0,38 17,l 36,8 46,0 
SE-03v 04.02. 76 Santa Escolástica P.maximum Pedra Preta MT ++ 2,4 0,27 0,46 14,7 90,7 44,2 
SE-04v 04.02. 76 Santa Escolástica P.maximum Pedra Preta MT ++ 8,4 0,41 20,3 51,0 64,0 
SE-06v 04.02. 76 Santa Escolástica P.maximum Pedra Preta MT ++ 3,9 3,10 0,20 20,8 26,2 38,l 
SE-07v 30.11.77 Santa Escolástica P.maximum Pedra Preta MT ++ 5,4 2,12 0,35 20,4 53,9 84,6 
SE-08v 30.11. 77 Santa Escolástica P.maximum Pedra Preta MT + 10,3 3,12 0,10 19,5 100,8 53,2 
4v 12.02.80 Santa Escolástica P.ma.ximum Pedra Preta MT + 15,0 0,90 0,12 25,6 46,6 54,l 
5v 12.02.80 Santa Escolástica P.maximum Pedra Preta MT + 9,5 0,78 0,11 18,0 64,0 273,6 
PC-01s 28.09. 75 Paulicéia P.maximum Rondonópolis MT +++ 3,6 0,15 0,24 38,8 522,6 90,2 
PC-02s 28.09.75 Paulicéia P.ma.ximum Rondonópolis MT + 12,2 0,23 69,3 279,4 436,7 
PC-05T 30.11.77 Paulicéia "Taboca"" Rondonópolis MT +++ 3,2 0,15 0,44 14,0 170,5 :;3,5 
PC-0lv 05.02.76 Paulicéia P.maximum Rondonópolis MT ++ 6,2 0,32 18,0 125,8 155,5 
PC-02v 05.02.76 Paulicéia P.maximum Rondonópolis MT ++ 11,4 0,45 23,4 231,0 91,2 
2v 12.02.80 Paulicéia P.maximum Rondonópolis MT + 9,5 0,36 0,12 14,0 84,0 46,4 
SA-01s 27.09.75 St!? Ant. do Jurigue P.maximum Pedra Preta MT ++ 4,0 5,80 0,21 49,8 260,5 76,3 
SA-0lv 07.02.76 St!? Ant. do Jurigue P.maximum Pedra Preta MT ++ 7,6 0,48 26,8 31,6 46,6 
7v 13.02.80 St!? Ant. doJurigue P.maximum Pedra Preta MT + 8,9 4,0 0,18 17,7 38,2 40,2 
SM-0ls 30.09.75 São Manoel P.maximum Pedra Preta MT ++ 10,2 1,0 35,8 195,0 136,4 
SM-028 30.09.75 São Manoel P.maximum Pedra Preta MT ++ 13,2 0,15 70,3 114,0 64,5 
SM-0lv 08.02.76 São Manoel P.maximum Pedra Preta MT ++ 8,9 0,39 14,2 83,2 21,5 
SM-02v 08.02.76 São Manoel P.maximum Pedra Preta MT ++ 11,0 0,52 18,3 85,6 45,1 
TP-0ls 01.10.75 Três Pontes P.maximum Pedra Preta MT + 12,2 0,26 25,4 93,4 84,4 
TP-0lv 05.02.76 Três Pontes P.maximum Pedra Preta MT ++ 7,6 0,46 16,2 585,7 48,1 

Fazendas situadas em outras regiões 
NZ-02s 05.10. 75 Nova Zelândia P.maximum Ch. dos Guimarães MT ++ 2,5 0,22 51,2 611,1 100,1 
Sl-01s 08.10.75 Santo Ildefonso P.maximum Barra do Garça MT ++ 8,9 0,24 54,0 97,1 56,8 
SI-02s 08.10.75 Santo Ildefonso P.maximum Barra do Garça MT ++ 4,5 0,14 36,6 267,2 118,7 
TG-02s 04.10. 75 Tarigara P.maximum Barão do Melgaço MT ++ 5,2 0,9 0,52 19,7 198,0 57,8 
AG-02s 05.10.75 Agrosan P.maximum Diamantino MT +++ 4,4 0,32 0,46 38,5 276,0 44,0 
AG-03s 05.10.75 Agrosan P.maximum Diamantino MT +++ 2,5 0,31 27,4 328,2 86,4 
EG-0ls 03.10. 75 E. do Guaporé P.maximum Mato Grosso MT +++ 11,7 0,19 56,2 319,3 81,0 
EG-04s 03.10.75 E.doGuaporé P.maximum Mato Grosso · MT +++ 5,1 0,77 0,42 15,3 96,6 50,3 
AP-0lv 04.10.75 Aguaporé P.maximum Mato Grosso MT + 8,9 0,11 26,0 24,8 116,2 
JG-0lv 30.05. 76 Jaraguá P.maximum Rio Branco AC +++ 16,6 0,28 48,5 330,1 177,2 
CV-02v 26.05.76 Cavaco P.maximum Xapuri AC +++ 6,1 1,50 0,25 37,0 141,7 44,3 
FP-03 25.05. 76 Filipinas P.maximum Xapuri AC ++ 5,1 0,16 0,21 23,0 346,0 72,0 
9v 09.02.80 Paiol B. decumbens Nobres MT + 6,4 0,33 0,07 13,7 98,3 361,4 
10v 09.02.80 Paiol B. decumbens Nobres MT + 3,8 0,19 0,08 19,2 101,3 65,0 
66v 09.04.80 Paiol B. ruziziensis Nobres MT + 7,1 0,16 0,14 29,9 44,2 48,1 
67v 09.04.80 Paiol B. decumbens Nobres MT + 5,5 0,18 0,11 7,3 74,0 34,1 
68v 09.04.80 Paiol B.decumbens Nobres MT + 3,0 0,22 0,12 8,4 119,0 67,7 
70v 09.04.80 Paiol B. decumbens Nobres MT + 2,4 0,10 0,09 9,8 60,5 19,7 
72v 09.04.80 Paiol B. ruziziensis Nobres MT + 5,3 0,21 0,48 1,3 57,7 68,0 
33 16.08.73 S.LuizSomeco P.maximum lvinhema MS + 23,2 35,0 128,7 52,7 
34 16.08.73 S. Luiz Someco P.maximum Ivinhema MS + 32,5 35,3 176,5 256,3 

a Anteriormente pertencente ao Município de Rondonópolis. 
b + + + Incidência alta, + + moderada, + pequena. 

acima do requisito máximo para bovino de corte, sendo Fe"º· Embora os requisitos de ferro para ruminantes 
85,4% para os pastos com incidência da CI e- 85,7% nas não sejam bem estabelecidos, optou-se pela recomenda-
pastagens sem incidência. Souza et al. (1983), num expe- ção do NRC (1984), que considera o teor de 100 ppm 
cimento em pastagem de capim-colonião adubada, encon- adequados para animais jovens, e 50 ppm adequado para 
traram teores de manganês que variaram de 88 ± 37 a bovinos adultos. Os teores de ferro nas pastagens têm 
123 ± 25 ppm. Concentrações desta natureza não afetam uma variação muito grande (Fig. 2f). Os resultados das 
a integridade nutricional de bovinos, pois estes absorvem, amostras de pasto com incidência de CI apresentaram-se, 
aproximadamente, apenas 1 % do manganês de sua dieta, em sua maioria ( 4 7 ,9% ), dentro dos requisitos normais. 
independentemente da concentração dietética (Sanson et Nas pastagens sem incidência de CI, 48,3% apresentam 
al. 1976). No Quadro 5 os níveis de manganês das forra- níveis mais elevados. No Quadro 5, os teores de ferro nas 
geiras também não apresentam diferenças estatisticamente forrageiras não apresentam diferenças estatisticamente 
significativas (P > 0,05) entre os dois grupos avaliados. significativas (P > 0,05) entre os dois grupos. 
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Quadro 7. Teores de microelementos em fo"ageiras coletadas em pastos CI-negativos nas regiões Centro-Oeste e Norte do Brasil 

Amostra Data Fazenda Pasto Municfpio Estado Microelementos (ppm) 
n2 

Cu Mo s Zn Mn Fe 

Fazendas na região de Rondonópolis 
SE-02s 27.09.75 Santa Escolástica P.maximum Pedra Preta8 MT 12,1 1,0 0,25 51,4 176,4 59,4 
SE-04s 27.09.75 Santa Escolástica P.maximum Pedra Preta MT 13,6 0,75 0,22 52,6 103,6 54,3 
SE-05s 29.09.75 Santa Escolástica P.maximum Pedra Preta MT 6,6 2,6 0,24 58,2 56,2 32,8 
SE-05v 04.02.76 Santa Escolástica P.maximum Pedra Preta MT 7,5 0,16 14,5 41,0 31,0 
SG-0ls 01.10.75 São Gonçalo P.maximum Pedra Preta MT 5,8 2,49 0,23 14,0 232,0 151,5 
8v 14.02.80 São Gonçalo P.maximum Pedra Preta MT 9,6 2,72 0,12 11,2 21,4 38,4 
SG-0lv 07.02.76 São Gonçalo P.maximum Pedra Preta MT 10,8 0,31 30,2 83,8 147,0 
SD-0ls 30.09.75 São Domingos P.maximum Pedra Preta MT 4,9 3,76 0,13 85,5 428,5 90,8 
SD-0lv 07.02.76 São Domingos P,maximum Pedra Preta MT 17,1 0,53 28,2 153,7 168,4 
6v 12.02.80 São Domingos P.maximum Pedra Preta MT 16,0 0,80 0,24 20,0 109,8 111,3 
MA-0ls 01.10.75 Mata Alta P, maximum Pedra Preta MT 5,6 3,70 0,16 38,3 242,1 134,8 
MA-0lv 07.02.76 Mata Alta P.maximum Pedra Preta MT 10,0 0,49 21,3 27,0 33,9 
3v 14.02.80 Mata Alta P.maximum Pedra Preta MT 13,9 3,55 0,50 23,3 88,7 277,3 
PT-01s 28.09.75 Palmital P.maximum Rondonópolis MT 4,5 6,0 0,41 17,0 56,4 507,9 
PT-0lv 05.02.76 Palmital P.maximum Rondonópolis MT 10,8 0,24 34,3 29,0 42,0 

Fazendas situadas em outras regiões 

CV-01 26.05.76 Filipinas Gramado Xapuri AC 11,8 0,60 111,0 530,8 360,5 
FP-02 25.05.76 Filipinas Gramado Xapuri AC 5,9 0,93 0,53 25,2 351,2 235,0 
FP-01 25.05.76 Filipinas H. rufa Xapuri AC 2,9 7,57 0,20 47,0 117,5 30,7 
DA-0ls 08.10.75 Duas Âncoras P. maximum Barra do Garça MT 2,4 0,75 0,18 21,6 400,0 71,6 

Duas Âncoras DA-02s 08.10.75 P. maximum Barra do Garça MT 5,7 1,76 0,43 11,0 293,8 80,0 
EM-01s 10.10.75 Esmeralda P.maximum Corumbá MS 5,0 0,94 0,24 44,1 592,2 33,8 
llv 10.02.80 Umuarama B. decumbens Paranatinga MT 4,2 2,1 0,10 12,7 80,5 216,0 
13v 07.02.80 ltaúna P. maximum Nobres 
65v 09,04.80 Paiol B. decumbens Nobres 
69v 09.04,80 Paiol Cerrado Nobres 
71v 09.04,80 Paiol P. maximum Nobres 
36 10.10.74 rnunfo Cultura mista ltiquira 
37 10.10.74 Triunfo H. rufa ltiquira 

ª Anteriormente pertencente ao Município de Rondonópolis. 

CONCLUSÕES 

Com base nestes dados, pode-se concluir que: 

1. Existe uma deficiência de cobre para bovinos cria­
dos a pasto, nas regiões de terras férteis, como no vale do 
Jurigue na região de Rondon6polis, Mato Grosso. Ela 
é induzida pela provável interação entre Cu-Mo-S, pre­
dominando, no caso, a ação de altas concentrações de 
enxofre. 

2. Bovinos com CI apresentaram teores elevados de 
zinco no fígado, que pode estar relacionado com uma 
maior concentração de metalotionina neste órgão, induzi­
da pelo próprio processo patológico no animal, não sendo 
portanto resultado de desequilíbrio com outros microele­
mentos minerais. 

3. Dentro dos vários aspectos que até então vêm sen­
do estudados, estes resultados corroboram com o fato de 
que a CI dos bovinos não é conseqüência de deficiência 
ou de excesso dos microelementos estudados. 
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MT 8,6 4,0 0,18 16,0 55,1 51,0 
MT 4,1 0,15 0,10 8,5 195,0 840,0 
MT 2,9 0,10 0,27 6,3 71,0 70,7 
MT 4,6 0,28 0,40 15,5 51,7 49,1 
MT 8,3 0,49 17,0 95,8 112,4 
MT 6,1 13,8 97,2 58,3 
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GASTROPATIA EM COELHOS EXPERIMENTALMENTE INDUZIDA PELA 
PLANTA CALCINOGÊNICA Solanum malacoxylon1 

Jos~ ANTONIO MORA NA 2, SEVERO SALES DE BARROS 3, DAVID ORIEMEIER4 e 
Y ARA ETHUR FLÔRESS 

ABSTRACT.- Morafia J.A., Barros S.S., Driemeier D. & Flôres Y.E. 1994. [Gastropathy in 
rabbits experimentally induced by the calcinogenic plant Solanum malacoxylon.] Gastropa­
tia em coelhos experimentalmente induzida pela planta calcinogênica Solanum malacoxylon. Pesqui­
sa Veterinária Brasileira 14(1):35-42. Depto Patologia, Univ. Fed. Sta Maria, Santa Maria, RS 
97119-900, Brazil. 

Rabbits of both sexes were uosed daily either orally or intravenously with an aqueous extract of 
Solanum malacoxylon equivalent to 100 mg of the dried leaves of the plant per kilogram of body 
weight. The rabbits developed a gastropathy associated with loss of appetite, depression and 
diarrhea. Ali rabbits were necropsied within 14 days after treatment. Gross lesions consisted of 
hyperemia and edema of the mucosa with occasional hemorrhages and necrotic foci in the fundus 
region of the stomach; white streaks could be observed through its serosa! surface. Slicing of these 
areas revealed hard, granular and dry mineral deposits. The main microscopic lesions consisted of 
marked mineralization of the muscle layers of the stomach and arterial walls, edema of the lamina 
propria and submucosa and hemorrhages in the mucosa. Nurnerous multinucleated giant cells were 
observed in the gastric mucosa, some of which containing mineral deposits in their cytoplasm. Early 
changes were observed by electron microscopical examination in the smooth muscle cells of the 
muscle layers, muscularis mucosae and lamina propria of the stomach and of the arterial walls. The 
morphological changes in the smooth muscle cells could possibly result as an expression of genes 
activated by 1,25 (OH)2D3 contained in the plant. ln the more advanced stages these modified 
muscle cells suffered degeneration, necrosis and mineralization. ln the extracellular matrix calcium 
cristais were observed associated with membrane-bound cellular fragments which varied in size 
rrom 200nm to 1 µ m. These were interpreted as matrix vesicles. The multinucleated giant cells 
contained needle-like mineral deposits resembling apatite cristais which were found loose in their 
cytoplasm as endocellular products. Rarely these deposits were membrane-bound. Affected 
mitochondria had granular mineral precipitations on the cristae which suggests this organelle as the 
initial site of calcium precipitation in the giant cells. This type of giant cells was also observed in the 
mucosa of the stomachs which showed no calcification. 

INDEX TERMS: Plant poisoning, Solanum malaxoxyum, gastropathy, rabbit. 

SINOPSE.- Trinta coelhos jovens de ambos os sexos foram do­
sificados por via oral ou por via endovenosa com extrato aquoso 
de Solanum malacoxylon equivalente a 100 mg de folhas desseca­
das por kg de peso vivo. Os animais desenvolveram uma gastro­
patia com sintomas de anorexia, depressão e diarréia; todos os 
animais, mortos espontaneamente ou sacrificados, foram necrop­
siados em um período de até 14 dias após a administração do ex-

l Aceito para publicação em 6 de de7..embro de 1993. 
Este trabalho é parte da Dissertação de Mestrado do primeiro autor, 

apresentado ao Curso de Pós-Graduação em Medicina Veterinária da Uni­
versidade Federal de Santa Maria, Brasil. 

2 Faculdade de Veterinária, Universidad de la República, Montevideo, 
Urufuai. 

Bolsista pesquisador do CNPq, Departamento de Patologia, Univer­
sidade Federal de Santa Maria (UFSM), 97119-900 Santa Maria, RS, 

4 Doutorando no Instituto de Patologia da Faculdade de Veterinária, 
Justus Liebig-Universitaet, Giessen, República Federal da Alemanha. 

5 Bióloga, Departamento de Patologia, UFSM. 
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trato. Foram feitos estudos de microscopia ótica e el~trônica de 
transmissão em espécimes do estômago. As lesões macroscópicas 
observadas nos animais intoxicados consistiram em hiperemia e 
edema da mucosa gástrica, ocasionais áreas de necrose na mucosa 
fúndica e estriações esbranquiçadas nas capas musculares, visí­
veis através da serosa. O corte sobre estas áreas revelou depósi­
tos minerais de aspecto granular, secos e de consistência dura. 

As principais lesões microscópicas consistiram de uma marca­
da mineralização das camadas musculares do estômago e das pa­
redes arteriais, edema da lâmina própria, particularmente da zona 
foveolar e da submucosa e hemorragias capilares na mucosa. Um 
grande número de células gigantes multinucleadas foram obser­
vadas na mucosa, algumas das quais continham minerais no seu 
citoplasma. As alterações ultraestruturais apareceram precoce­
mente nas células musculares lisas e se caracterizaram por dilata­
ção do retículo endoplasmático, aumento do número de mitocôn­
drias, diminuição das vesículas pinocitóticas das miofibrilas e 
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densificações citoplasmáticas. Estas alterações morfológicas po­
deriam ser o resultado da expressão de gens ativados pelo 
l .25(0HJ203 contido na planta. Na matriz extracelular foram 
observados cristais de cálcio associados a fragmentos celulares 
recobertos por membranas de tamanhos variáveis - entre 200 na­
nômetros e um' micrômetro, interpretadas como vesículas matri­
ciais. As células gigantes presentes em abundância na lâmina pró­
pria exibiam depósitos minerais em forma de agulhas, em alguns 
casos rodeados por membranas e, em outros, no interior do cito­
plasma como um produto endocelular. As mitocôndrias afetadas 
apresentavam depósitos minerais de aspecto granular sobre as 
cristas. Este tipo celular também foi observado na mucosa de es­
tômagos yue até o momento não tinham sofrido o processo de 
calcificação. 

TERMOS DE INDEXA(ÃO: Intoxicação por planta, So/anum malacoxy­
km, gastropatia, coelho. 

INTRODU<;Ão 

Em diversas partes do mundo têm sido descritas calcino­
ses sistêmicas em animais de pastoreio, doenças de evo­
lução crônica, caracterizadas pela deposição, de sais de 
cálcio nos tecidos moles. O desenvolvimento destas cal­
cinoses foi relacionado com a ingestão de diversas plan­
tas pelos herbívoros (Collier 1927, Worker & Carrillo 
1967, Carrillo et ai. 1971, Dõbereiner et ai. 1971, Dirk­
sen et ai. 1970, Krook et ai. 1975, Wasserman et ai. 
1975, Morris 1982, Riet-Correa et ai. 1987). 

A toxicidade destas plantas está associada a um glico­
sídio do 1,25-dihidroxicolecalciferol (l ,25(OH)2D3) e é 
semelhante à da vitamina O (Wasserman 1975, Wasser­
man et ai. 1975, 1976). Os animais intoxicados mostram 
calcificação que envolve as fibras elásticas da parede das 
artérias, o rim, o coração, o pulmão e outros tecidos 
(Worker & Carrillo 1967, Camberos et ai. 1970, Castro 
1970, Barros et ai. 1970, Carrillo et ai. 1971, Dõbereiner 
et al. 1975, Done et ai. 1976, Noseda et al. 1976, Barros 
etal.1981). 

Nos animais afetados por calcinose são descritos sinais 
clínicos de doença gastrintestinal como perda e deprava­
ção do apetite e em alguns casos diarréia (Arnold 1954, 
Worker & Carrillo 1967, Camberos et ai. 1970, Done et 
ai. 1976, Noseda et ai. 1976), mas somente alguns auto­
res descrevem lesões em órgãos do sistema digestivo 
(Arnold & Bras 1956, Rossi et ai. 1969, Barros et ai. 
1970). Em coelhos intoxicados experimentalmente por 
Solanum malcoxy/on foram observadas anorexia, diarréia 
e morte (Barros 1990, dados não publicados). 

Neste trabalho são descritas as alterações do estômago 
induzidas pela intoxicação experimental com Solanum 
malacoxy/on em coelhos, através do estudo macroscópi­
co, microscópico e ultraestrutural e discutidos os meca­
nismos patogenéticos. 

, MATERIAL E MÉTODOS 

Animais de experimentação 

Foram utilizados trinta e dois coelhos jovens de ambos os se­
xos, com pesos variando entre 700 e 2000 g e idades entre 45 e 
102 dias; os animais eram alojados em gaiolas metálicas e rece­
biam ração granulada para coelhos6 e água ad libitum. 
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Vinte e três coelhos receberam diariamente extrato aquoso de 
Solanum ma/acoxylon (SM) correspondente a 100 mg de folhas 
secas por quilograma de peso corporal, via sonda gástrica. Sete 
coelhos receberam a mesma dosagem do extrato, previamente 
esterilizado por filtração, via endovenosa. Dois coelhos não rece­
beram o extrato e foram mantidos como testemunhas. Os animais 
foram controlados durante todo o experimento. Os que morre­
ram espontaneamente e aqueles sacrificados in extremis foram 
necropsiados. Os sobreviventes e os testemunhas foram sacrifi­
cados por exangüinação e necropsiados no 142 dia após o início 
do experimento, após prévia narcose por éter. 

Colheita e processamento das amostras 

De todos os animais foram colhidas amostras do estômago 
para microscopia ótica e, de alguns casos selecionados, para mi­
croscopia eletrônica. As amostras para microscopia ótica foram 
obtidas após prévia ligadura do esôfago e do duodeno e injeção 
de formalina a 10% na luz do órgão até se conseguir sua disten­
ção. A seguir os estômagos foram imersos em recipiente com 
formalina a 10%. Nos estômagos, dos quais se retiraram amostras 
para microscopia eletrônica, as incisões realizadas foram sutura­
das para depois se proceder de forma semelhante à relatada ante­
riormente. Após a fixação, fragmentos do cárdia, corpo e piloro 
foram processados para histologia, incluídos em parafina, corta­
dos a 5 micrômetros e corados pela técnica da hematoxilina e eo­
sina. Cortes selecionados foram corados pela técnica de von 
Kossa, azul de toluidina e Grimelius (Culling et al. 1985). 

As amostras para microscopia eletrônica foram retiradas da 
curvatura, região fúndica, de 5 animais, sendo um testemunha. 
Os fragmentos foram fixados em glutaraldeido a 2,5% em tam­
pão de cacodilato, a 4ºC, por 2h, pós-fixados em tetróxido de 
ósmio a 1 % em tampão de cacodilato de sódio, por uma hora, a 
4 ºC, desidratados em etanóis e incluídos em Epon. Cortes semi­
finos foram corados com azul de metileno e os ultrafmos foram 
contrastados com acetato de uranila e citrato de chumbo e exa­
minados em microscópio eletrônico de transmissão. 

Extrato da planta 

O extrato de SM foi preparado colocando-se folhas desseca­
das à sombra em água destilada, na proporção de 28,8 g de folhas 
secas moídas, em 576 ml de água destilada, no refrigerador a 
4 ºC. Após 24 h a suspensão foi filtrada em gaze e comervada no 
refrigerador. Parte do extrato foi esterilizado por filtração para 
utilização endovenosa. 

RESULTADOS 

Sintomatologia 

A anorexia foi o primeiro sintoma observado, tanto 
nos coelhos dosificados por via oral quanto naqueles que 
receberam o extrato via endovenosa. Os animais mostra­
ram diminuição do apetite, dentro das primeiras 24h após 
o início do experimento. Entre 48 e 72 horas, a grande 
maioria dos animais apresentou diarréia, encontrando-se 
matérias fecais pastosas e muco, às vezes coagulado na 
forma de cilindros. 

6 Ração Guabi para coelhos. 
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Tanto machos como fêmeas foram afetados, porém 
houve considerável variação individual. Dez animais 
morreram entre 72 e 96 horas após a primeira dosifica­
ção. Os outros animais reduziram notavelmente o consu­
mo de alimentos e água, mas houve uma posterior recupe­
ração do apetite, o qual se manteve sempre em níveis 
muito inferiores ao normal e alternando-se com períodos 
de anorexia . Todos os sobreviventes desenvolveram de­
bilidade e se mostraram apáticos. Progressivamente os 
animais foram se recuperando, sem, porém, atingirem o 
estado normal. Em alguns deles, uma vez desaparecida a 
diarréia, houve constipação com matérias fecais peque­
nas, escuras, secas e duras . Observou-se ainda um atraso 
no crescimento dos animais dosificados em relação aos 
testemunhas. Oito animais com cerca de 45 dias não evi­
denciaram outras alterações além de uma discreta dimi­
nuição do apetite e atraso do crescimento. 

Alterações macroscópicas 

Dez animais com sinais clínicos de doença, não apre­
sentaram lesões do estômago à inspeção pós-morte. Nos 
demais foram observadas, na superfície serosa do estô­
mago, estriações esbranquiçadas, lineares, dispondo-se de 
forma radiada e perpendicular à grande curvatura. O 
corte sobre as áreas que apresentavam as estriações es­
branquiçadas revelou, nas capas musculares, depósitos 

minerais de aspecto granular e seco, de cor branca e con­
sistência dura. O estômago mostrou avermelhamento, fo­
cal ou difuso, da superfície mucosa e espessamento da 
parede. De um modo geral, as porções fúndicas e o corpo 
foram as mais afetadas. Observou-se também aumento da 
sec reção mucosa, a qual, em alguns casos, foi de volume 
apreciável e em outros encontrava-se misturada com san­
gue. 

A presença de edema entre a mucosa e as camadas 
musculares foi a causa do espessamento da parede do 
estômago. 

Alterações microscópicas 

As lesões microscópicas encontradas no estômago 
afetavam a mucosa, a lâmina própria, a muscular e as ar­
térias da submucosa e da muscular. A mucosa gástrica 
estava lesada em diferentes graus de acordo com o indi­
víduo e a zona do estômago. A zona do corpo mostrou as 
alterações mais severas. Em gera l as lesões da mucosa fo­
ram observadas no seu terço mais superficial, mas as 
glândulas conservaram seu aspecto normal. Havia edema 
localizado na região foveolar. As células de revestimento 
adquiriram aspecto irregular com citoplasma vacuolizado. 
Em nove animais foram vistas, na mucosa, hemorragias 
capilares de distribuição focal. Em quatro deles havia 
hemorragias maiores e as capas superficiais da mucosa 

2 

Fig. 1. Mur.osa do estômago. Algumas células gigantt!s são observadas no 
interstfcio. Não há sinais de mineralização. HE, obj. 6,3. 

Fig. 2. Muscular do estômago. A/uraçót!s precoces no processo de minera­
lização das camadas musculares. Obsuvam-se grupos de ,niócilos 
com núclt!os tumeft!itos, fina vacuolização do citoplasma e discreta 
basofi}ia. HE, obj. 16. 

Fig. 3. ESf)t!ssamento do fntima e calcificação da part!de de artéria do sub­
mucosa do estômago . C&Ja.y giganta com minualuaç4o no cito­
plasma podan ttr observadas no inlt!rstfcio. Epon, Azul de metileno, 
obj. 16. 
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sofreram diversos graus de erosão. Estas erosões por ve­
zes atingiam a muscular da mucosa, induzindo sempre 
uma reação inflamatória discreta. 

Em alguns casos foram observadas colônias bacteria­
nas, acompanhadas por infiltrados polimorfonucleares 
com uma maior esfoliação e necrose do epitélio de reves­
timento. Nestes casos evidenciava-se congestão mais 
acentuada, hemorragias e espessamento difuso da submu­
cosa por edema. A topografia superficial foi mantida, in­
teressando a mucosa em toda sua extensão, sem ultrapas­
sar a muscular da mucosa. Foi usada a coloração do azul 
de toluidina em todos os casos que apresentaram marcado 
engrossamento da lâmina própria por edema, sem, porém, 
ter sido detectada mastocitose. 

Pequenos depósitos focais de uma substância basofíli­
ca positiva à coloração de von Kossa foram vistos entre 
as células epiteliais, na luz das glândulas e no tecido 
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Fig. 4, Ptll'WIM do ut8mago. Cilula mU.JCular lúa modificada. Dí/ataçdo do 
redeu/o endoplasmdtico e aumento do número de organelas. Frag­
mentaçoo da lâmina basal (ponta de seta). Drninuiçoo acentuada do 
número de vesfcu/as de pinociJose. No interstfcw observam-se es­
truturas citoplasmdticas delimitadas por membrana e interpretadas 
como vesículas matriciais (seta). DeposiçíJo de cdlcio na matrn ex­
tracelular em arranjos laminares conc2ntricos de faixas claras e es­
curas (dupla seta). Barra 1 µ,m. 

Fig. 5. Extensas áreas de mineralu.aç4o entre cilu/as musculares lisas modi­
ficadas da parede do estômago. As áreas mineralizadas mostram um 
aspecto laminar conc2ntrico formando placas por coalesc2ncia. 
Barra2 µ,m. 
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conjuntivo interglandular da região fúndica. Tais depó­
sitos foram detectados também no citoplasma de células 
gigantes tipo corpo estranho, encontradas na mucosa. 
Este tipo celular era numeroso naqueles animais que re­
ceberam dosagens de SM por períodos superiores aos 8 
dias, inclusive na mucosa de estômagos que não apre­
sentavam depósitos minerais (Fig. 1). Células gigantes 
sem depósitos minerais no seu interior também foram en­
contradas com freqüência. Na muscular, sobretudo na 
proximidade de vasos, também foram vistos depósitos de 
minerais junto a células musculares de núcleos tumefeitos 
e citoplasma vacuolizado. Em algumas ocasiões estes de­
pósitos foram observados como granulações intracito-. 
plasmáticas positivas à coloração de von Kossa. 

As camadas musculares foram as mais afetadas, ha­
vendo uma ligeira basofilia associada à tumefação celular 
(Fig. 2), até uma intensa deposição de material forte-

Fig, 6, Cllula muscular lisa degenerada na l4mina prdprla da mucrua do 
estômago. Capilar (C). C&Ja principal de gMndulo gd.rtrica (seta). 
Barra I µ,m. 

Fig. 7. Ciú.úa gigante na ldrnina prdpria da mucrua do em'Jmago. Grande 
estruJura mineralizada no citoplasma. Barra 2 µ,m. 
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mente basofílico positivo à coloração de voo Kossa. Es­
tes depósitos, em alguns casos, se encontravam entre as 
fibras musculares lisas formando uma imagem reticulada. 
As fibras entre tais depósitos minerais freqüentemente 
estavam fragmentadas e separadas, podendo, contudo, ser 
identificado o seu contorno. A reação inflamatória que 
acompanhava estes depósitos era variável, sendo, em ge­
ral, escassa e consistindo basicamente de macrófagos. As 
três capas principais que compõem a muscular encontra­
vam-se afetadas com a mesma intensidade. A distribuição 
das lesões nas capas musculares era variável, desde pe­
quenos focos até a sua substituição, em certa extensão, 
por depósitos minerais colocados em lâminas que se as­
semelhavam às fibras musculares pré-existentes. As cé­
lulas musculares lisas apareciam hipertróficas, vacuoliza­
das, carregadas de depósitos granulares positivos à colo­
ração de voo Kossa e com o núcleo aumentado de tama­
nho. Embora não com tanta freqüencia como na mucosa, 
também foram encontradas células gigantes entre as fi­
bras musculares lisas. 

As lesões vasculares foram observadas nas artérias da 
lâmina própria, da submucosa e da muscular e consistiam 
desde perda das ondulações da lâmina elástica até a de­
posição de um material basofOico que interessava parcial 
ou totalmente a média do vaso. Estas alterações não fo­
ram observadas uniformemente em todos os vasos. Os 
depósitos eram constituídos de agregados basofOicos po­
sitivos à coloração de von Kossa, cristalinos e granulares, 
em geral orientados longitudinalmente entre as fibras 
elásticas. Proliferação da íntima e edema sub-endotelial 
foram observados com freqüência (Fig. 3). 

Todas essas alterações diminuíam de intensidade à 
medida que se reduzia o lúmen dos vasos; os capilares 
não apresentavam alterações dignas de nota. 

Os cortes histológicos corados pela técnica de Grime­
lius não mostraram alterações no número das células en­
tero-endócrinas quando comparados com os dos testemu­
nhas. 

Alterações ultraestruturais 

Nas capas musculares do estômago verificou-se, pre­
cocemente, tumefação das células musculares lisas, com 
dilatação do retículo endoplasmático e aumento do núme­
ro de organelas. Em geral havia uma acentuada diminui­
ção das miofibrilas e condensações citoplasmáticas. A 
lâmina basal estava fragmentada e por vezes, ausente 
(Fig. 4). As vesículas de pinocitose estavam diminuídas 
em número. Mergulhados na matriz extracelular, mas 
próximas a estas células modificadas, encontravam-se 
fragmentos citoplasmáticos delimitados por membrana, de 
tamanhos variáveis entre 200 nanômetros e um micrôme­
tro. As referidas estruturas sofreram mineralização e fo­
ram interpretadas como vesículas matriciais. Estas mine­
ralizações apareciam como estruturas de forma concêntri­
ca de faixas claras e escuras que, por coalescência, for­
mavam grandes placas que lembravam o aspecto de um 
mapa geográfico (Fig. 5). Em fases mais avançadas ocor-

ria necrose e mineralização dos miócitos, dando lugar a 
extensas massas calcáreas. Desde as fases bem precoces, 
estas áreas de mineralização eram infiltradas por macr6-
fagos, eventualmente havendo formação de células gi­
gantes tipo corpo estranho. 

A muscular da mucosa apresentou alteraçõs seme­
lhantes às das capas musculares. As artérias muitas vezes 
mostravam tumefação do endotélio e um maior ou menor 
grau de edema da íntima. Com freqüência a lâmina elásti­
ca interna perdia sua natural ondulação, exibindo, na pe­
riferia, deposição de cálcio em formações concêntricas 
semelhantes às descritas nas capas musculares. Os mi6-
citos da parede arterial também mostravam alterações si­
milares àquelas já descritas nas células da parede muscu­
lar. 

Na lâmina própria, as alterações ultraestruturais mais 
evidentes foram degeneração e necrose das células mus­
culares (Fig. 6). O edema, em particular da região fo­
veolar, era abundante e o interstício estava preenchido 
por uma substância granular mais eletrodensa. 

As células mucosas de revestimento exibiam acentuada 
dilatação do retículo endoplasmático e, em alguns casos, 
um número considerável de corpos residuais, alguns de 
grande tamanho, no interior dos quais se encontravam 
grânulos de secreção e restos de organelas. As células gi­
gantes, presentes em abundância na lâmina própria, apre­
sentavam núcleos lobulados e membrana plasmática com 
numerosas ondulações formadas por projeções citoplas­
máticas que se imbricavam umas com as outras. Estas 
células, ocasionalmente, continham depósitos minerais, 
formando estruturas concêntricas não delimitadas por 
membrana, de formas variadas e constituídas por cristais 
acidulares, em geral dispostos de forma radiada, que al­
cançavam até 28µm no eixo maior e aparentemente não 
produziam grave dano celular (Fig. 7). Algumas células 
gigantes apresentavam mitocôndrias com cristas deso­
rientadas e fragmentadas e depósitos de estrutura granular 
densa (Fig. 8); em outras podiam ser encontrados cristais 

fig. 8. E'Vffll08 bddaú da ~ de cdldo no citopla.tma de cllula &1-
gante na Umina própria da mucosa gdstrica. Grllnulos eletrodeMM 
nas cristas das mitoc6ndrias (ponta de seta). Formaç4o de finos 
cristaude apatita no citosol(seta). Barra 2 µ,m. 
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de sais de cálcio rodeados por membranas, aparentemente 
não relacionados com organelas. 

As células entero-enddcrinas não mostravam alterações 
quando comparadas com aquelas dos animais testemu­
nhas. 

Não foram observadas diferenças significativas, tanto 
sob o ponto de vista clínico, como das alterações macros­
cdpicas e histopatoldgicas, entre os animais que recebe­
ram o extrato via sonda gástrica e via endovenosa. Digno 
de nota é o fato de que os 8 animais com cerca de 45 dias 
não exibiram alterações macroscdpicas ou histopatoldgi­
cas. 

DISCUSSÃO 

A administração de 2 ml/kg/dia de um extrato aquoso de 
SM, correspondente a 100 mg da planta seca, causou, 
com rapidez, sinais clínicos de intoxicação e um grau va­
riável de gastropatia em todos os coelhos com exceção 
dos 8 animais com 45 dias de idade. Os sinais clínicos 
apareceram a partir das 24 horas e as mortes ocorreram 
entre as 72 e 96 horas apds a primeira dosificação. Foi 
observado um atraso no crescimento dos animais intoxi­
cados com SM, já descritos em aves (Ross et al. 1971), 
bovinos (Dõbereiner et al. 1975) e suínos (Done et al. 
1976). Os sinais de intoxicação eram bastante regulares e 
incluíam perda de apetite, redução do peso coxporal, diar­
réia e eventualmente morte. Com exceção da diarréia, 
estes sinais foram descritos para bovinos (Worker & Car­
rillo 1967, Carrillo et al. 1971, Dõbereiner et al. 1971, 
Riet-Correa et al. 1975) e para cobaias (Camberos et al. 
1970) intoxicados por SM. Esses mesmos sintomas tam­
bém são reportados com freqüência em casos de intoxica­
ção por vitamina D (Stevenson et al. 1976, Chineme et 
al. 1976, Hascheck et al. 1978, Harrington & Page 1983, 
Gunther et al. 1988, Moore et al. 1988). 

A diarréia tem sido descrita, mas não relacionada com 
as manifestações da intoxicação por outras plantas calci­
nogênicas como Trisetwnflavescens (Dirksen et al. 1970, 
1973) e Nierembergia veitchii (Riet-Correa et al. 1981). 
Lignieres et al. (1912) ao descreverem a intoxicação es­
pontânea por SM em bezerros, mencionam a ocorrência 
de uma enterite crônica, porém, Dõbereiner et al. (1971) 
afirmam não ter visto sinais de diarréia. No presente es­
tudo houve uma relação entre a ingestão do extrato aquo­
so de SM e a diarréia. 

Calcificações no estômago foram descritas por Rossi et 
al. (1969) em coelhos dosificados com extrato aquoso de 
SM. Arnold & Bras (1956) descreveram o achado de de­
pósitos calcáreos no abomaso e mesentério de animais 
afetados pela doença de Manchester e Barros et al. 
(1970) encontraram calcificações na muscular do omaso 
em ovinos afetados de calcinose enzodtica; estas lesões 
são semelhantes às descritas neste estudo. 

Ao exame histoldgico do estômago, as porções mais 
afetadas foram as camadas musculares que mostravam 
alterações nos midcitos, microscdpica e ultraestrutural­
mente, semelhantes às observadas nas células musculares 
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lisas da parede da aorta em coelhos intoxicados com SM 
(Rossi et al. 1969, Barros et al. 1981). 

Tendo-se em conta que o princípio calcinogênico do 
SM é o l,25(OH)2 D3 (Wasserman et al. 1976) e que fo­
ram detectados receptores especfficos para tal esterdide 
nas células musculares lisas da parede da aorta (Merke et 
al. 1987, Koh et al. 1988), sugere-se que as células mus­
culares lisas -do estômago devem possuir receptóres se­
melhantes. Suportam esta teoria os achados de minerali­
zações no trato digestivo, em casos de intoxicação por 
vitamina D, em várias espécies, como as que ocorrem no 
abomaso de bovinos (Capen et al. 1966), na camada mus­
cular e mucosa gástrica de coelhos (Stevenson et al. 
1976), na mucosa gástrica de cavalos (Harrington & Page 
1983) e no estômago de cães (Gunther et al. 1988). Den­
tro dessa linha de raciocínio, o princípio tdxico de SM, 
penetraria a membrana da célula muscular lisa do estô­
mago e se combinaria com receptores específicos. Alguns 
dos complexos assim formados influenciariam a síntese 
protéica ao nível nuclear, ativando seqüências genéticas 
particulares e controlando os processos metabdlicos ce­
lulares. Desta maneira, seriam afetadas a proliferação e a 
diferenciação celulares, eventos demonstrados in vitro 
para as células musculares lisas da aorta expostas ao 
l,25(OH)2D3 (Koh et al. 1988). 

A variação na intensidade das alterações celulares e 
das calcificações pode ser devida ao fato de que os níveis 
do receptor podem influenciar a resposta celular ao 
1,25(OH)2D3 ou porque a quantidade do receptor contido 
numa determinada célula pode variar (Chen et al. 1982). 
É provável que ocorra uma regulação bioldgica dos re­
ceptores do 1,25(OH)2D3 no~ coelhos, igual à descrita 
para os ratos lactantes por Halloran & De Luca (1984), 
pois os animais jovens (45 dias de idade) deste experi­
mento não apresentaram alterações. 

A fusão de macrdfagos para formar células gigantes 
multinucleadas poderia ser interpretada como uma res­
posta às calcificações extracelulares nas camadas muscu­
lares. Células gigantes similares foram observadas em ca­
sos de intoxicação por SM (Dõbereiner et al. 1971, Riet­
Correa et al. 1975, Barros et al. 1981) e pela vitamina D 
(Howerth 1983). Alternativamente, as células gigantes 
multinucleadas encontradas na mucosa estomacal podem 
ser o resultado da diferenciação de mondcitos e sua fusão 
induzida pelo 1,25(OH)2D3, tal como tem sido compro­
vado in vitro (Bar-Shavit et al. 1983 e Abe et al. 1984). 
Uma sustentação para a teoria de que o l,25(OH)2D3 
contido em SM é o fator indutor da formação dessas cé­
lulas gigantes, é o fato de que elas aparecem em abun­
dância na mucosa de estômagos que, até o momento, não 
tinham apresentado nenhum processo de calcificação. Em 
poucos casos foi possível evidenciar células gigantes com 
cristais de cálcio delimitados por membranas no seu inte­
rior. Na maioria das vezes, os cristais de cálcio parecem 
crescer dentro das células, ocupando grande parte do ci­
toplasma, sem estar delimitados por membranas e, apa­
rentemente, sem produzir grave dano celular. Em nosso 
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estudo não há evidências morfológicas de que estes cris­
tais de cálcio sejam fagocitados, pelo contrário, parecem 
ser um produto endocelular primário. Também foram ob­
servados cristais de cálcio nas mitocôndrias destas célu­
las. As alterações mitocondriais aqui encontradas são si­
milares às descritas por Kindblom & Guterberg (1988) 
em células gigantes tipo osteoclasto, observadas em cal­
cinoses tumorais. Este processo de calcificação de tipo 
mitocondrial não parece estar ligado às concentrações 
extra-celulares de cálcio, nas intoxicações por SM em 
coelhos, pois as concentrações séricas nestes animais ao 
contrário dos bovinos (Sansom et ai. 1971), sofrem ape­
nas pequenas variações tal como demonstraram Basude & 
Humphreys (1975) e Santos et ai. (1976). 

Depósitos de cristais de cálcio foram vistos em asso­
ciação a fragmentos celulares recobenos por membranas, 
semelhantes às vesículas matriciais (Anderson 1988) e a 
elementos da matriz extracelular, como foi descrito por 
Kingma & Roy ( 1988) nas calcificações arteriolares de 
ratos intoxicados com vitamina D. 

Na aterosclerose humana verificou-se que as células 
musculares lisas degeneradas liberavam, por exocitose, 
vesiculas extracelulares, as quais serviam como sítio ini­
cial de deposição para os cristais de cálcio (Anderson 
1988); as células musculares lisas do estômago, alteradas 
pelo 1,25(0H)2D3 talvez apresentem um comportamento 
semelhante. Sendo a matriz extracelular secretada pelas 
células locais e possuindo características que favorecem 
as calcificações patológicas (Chen 1988), é possível que 
o 1,25(0H)2D3 contido em SM, agindo sobre a síntese 
protéica (Laycock & Wise 1983), estimule as células 
musculares lisas alteradas a sintetizar e secretar novos 
elementos na matriz extracelular, facilitando a deposição 
de cristais de cálcio. Sugere-se que todas estas alterações 
sejam uma expressão fenotípica de uma transcrição de 
genes ativados pelo 1,25(0H)2D3• 

O fato de não ter havido diferenças significativas na 
ação do extrato de SM administrado via sonda gástrica ou 
via endovenosa, demonstra que o princípio tóxico da 
planta não necessita passar pelo tubo digestivo para exer­
cer sua ação sobre as diferentes células alvo, indicando 
que o conjugado intacto é ativo. 

O edema na submucosa e na região foveolar da muco­
sa do estômago, foi encontrado com regularidade nos 
animais dosificados com SM. Alterações semelhantes fo­
ram associadas a uma prolongada azotemia em caninos 
(Cheville 1979), as quais foram atribuídas a dano capilar 
e a uma concentração de histamina na zona foveolar e do 
colo das glândulas gástricas. Este autor associa as altas. 
concentrações de histamina na zona foveolar à presença 
de grande nwnero de mastócitos, muitos deles em estado 
de degranulação, sendo encontrados grânulos livres no 
interstício. Não foi possível verificar tal mecanismo de 
indução de edema do estômago observado nos animais 
neste experimento. Também não foi verificada obstrução 
linfática, fato que ajudaria a explicar a presença de ede­
ma nas lesões. 

Embora tenham sido observadas lesões em artérias da 
submucosa, não foi possível provar a presença de trom­
bose. Usualmente, as alterações arteriais detectadas foram 
diminuindo em intensidade com a ramificação da árvore 
vascular. 

A etiologia do edema permanece obscura; contudo, 
sugere-se que o princípio tóxico de SM agiria alterando a 
permeabilidade vascular diretamente ou através da libera­
ção de mediadores a partir de células lesadas. Estas mu­
danças da permeabilidade vascular contribuiriam para a 
formação do edema da submucosa e da lâmina própria, 
bem como para a produção de focos hemorrágicos. 
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" "CARA INCHADA" DOS BOVINOS E DEFICIENCIAS MINERAIS 

A "cara inchada" dos bovinos (CI) é uma doença que acomete particularmente animais jovens so­
bretudo no Centro-Oeste do Brasil. Para alguns a etiologia da doença tem sido atribuída a desequi­
líbrios ou deficiências minerais. No presente artigo os autores realizaram uma revisão exaustiva da 
literatura relevante ao assunto, demonstrando, com base nos resultados apresentados, que não exis­
tem evidências de que a CI esteja relacionada a uma ou mais causas ligadas ao metabolismo de ele­
mentos minerais. Por outro lado, a administração experimental de antibiótico mostrou-se eficaz na 
profilaxia da doença que se manifestou através de casos de periodontite nos lotes de controle. 

A doença vulgarmente denominada "cara inchada" dos 
bovinos (CI) caracteriza-se por processo inflamatório pe­
ridentário, uma periodonti.te purulenta crônica que com­
promete as estruturas de sustentação dos dentes (gengiva, 
ligamentos para e peridentários e osso alveolar), ocasio­
nando afrouxamento e perda de dentes pré-molares e 
molares, sobretudo maxilares. As lesões produz.em nos 
animais afetados odor bucal fétido característico e um 
aumento do volume ósseo correspondente à região afeta­
da. Dõbereiner et ai. (197 4) estudaram e descreveram 
pormenorizadamente o quadro clássico da doença, obser­
vando que as lesões peridentárias podem ser encontradas 
em bezerros a partir de 4 semanas de idade e que os bo­
vinos seriam susceptíveis à doença até aproximadame11te 
os 2 anos e meio de idade, quando se completa a fase de 
dentição. Os autores sugeriram ainda como causa mais 
provável da doença, um ou mais fatores ligados à ali­
mentação dos animais. 

Investigação inicial da CI 
Dentre as causas alimentares possivelmente envolvidas 

na gênese da CI, a que recebeu desde o início a maior ên­
fase da pesquisa, foi uma provável deficiência ou dese­
quilíbrio de minerais na dieta dos rebanhos. Não obstan­
te, ao mesmo tempo em que eram iniciados os primeiros 
experimentos para estudar o eventual envolvimento de 
minerais na ocorrência da doença, paralelamente foram 
conduzidos alguns ensaios para investigar outras causas 
alimentl.U"es, não minerais. No primeiro desses trabalhos, 
bovinos de várias idades, portadores de lesões peridentá­
rias progressivas da CI, recuperaram-se alguns meses 
após serem transferidos dos locais em que contrafram a 
doença (pastos de capim colonião, com suplementação 
mineral), para uma área de pastagens de cerrado, conside­
rada indene, constituída de capim jaraguá + pasto nativo, 
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onde recebiam sal comum como 11nica suplementação mi­
neral (Dõbereiner et al. 1975). 

Num segundo experimento, o agravamento das lesões 
peridentárias em animais doentes ou o aparecimento da 
doença em animais inicialmente sadios, tanto em pasta­
gens de capim colonião "sujas" (com plantas invasoras) 
como naquelas "limpas" (livres de invasoras), indicou 
que a doença não estaria associada a alguma planta tóxica 
desconhecida (Dõbereiner et al. 1976). 

Em duas fazendas, dois grupos de animais com quadro 
clínico da CI, mantidos confinados em curral, recupera­
ram-se das lesões peridentárias e exibiram pronunciada 
melhora do seu estado geral, após poucos meses de tra­
tamento com ração balanceada, produzida com ingre­
dientes adquiridos em região indene. Os lotes controles 
que permaneceram nos pastos, tiveram seu quadro clínico 
agravado ou morreram no mesmo período do experimento 
(Rosa et ai. 1976). 

Como a doença já pode ser verificada em bezerros com 
poucas semanas de idade, aventou-se a hipótese de que o 
fator ou fatores determinantes da CI pudessem ser veicu­
lados pelo leite matemo. Esta hipótese pôde ser corrobo­
rada parcialmente mediante um experimento em que ocor­
reu agravamento do quadro clínico ou morte de bezerros 
com CI mantidos estabulados e sendo aleitados duas ve­
res por dia por suas respectivas mães. No decorrer do 
experimento estas permaneceram em pastos de elevada 
incidência da doença, juntamente com os bezerros CI 
testemunhas e suas mães. Além do leite matemo, os be­
zerros estabulados recebiam capim verde picado, colhido 
diariamente em área de cerrado indene (Dõbereiner et ai. 
1987). 

Finalmente, foi afastada a hipótese de que a CI teria a 
ver com a queimada da mata original, por ocasião da 
formação das pastagens: animais com CI, mantidos em 
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pastos formados sem uso do fogo, tiveram seu quadro 
clínico evoluindo de modo semelhante ao dos controles, 
mantidos em pastos formados do modo tradicional (Dõbe­
reiner et ai. 1978). 

Investigação de causas minerais· 

Concomitantemente com os ensaios anteriores, deu-se 
início a uma série de experimentos concebidos para in­
vestigar o eventual envolvimento de minerais na etiologia 
daCI. 

Em um dos primeiros estudos realizados, 300 novilhos 
com cerca de 15 meses de idade, sadios, foram introduzi­
dos, de uma região onde nio ocorria a CI, em uma fazen­
da positiva para a doença, e submetidos a 3 tratamentos 
com misturas minerais. Ao cabo de 1 ano, todos perma­
neciam sadios, com desempenho normal e sem diferenças 
entre os 3 tratamentos minerais (Rosa & Dõbereiner, da­
dos não publicados). À época sugeriu-se que, ao serem 
introduzidos na fazenda problema, os animais já teriam 
ultrapassado a idade em que seriam mais susceptrveis a 
contrair a doença. 

Cutress & Ludwig (1969), ao reverem a literatura so­
bre uma doença periodontal de ovinos ( .. broken mouth") 
na Nova Zelindia, informaram que a condição ocorria em 
áreas com um histórico de doenças que respondem ao 
selênio. Por outro lado, Tokamia et ai. (1971) registraram 
a ocorrência da CI em região deficiente em cobre. Com 
base nestas informações, decidiu-se testar o efeito de co­
bre e de selênio + vitamina E na prevenção ou na cura da 
doença. Em um experimento, 200 vacas prenhes foram 
separadas em 4 grupos de 50, recebendo cada grupo os 
seguintes tratamentos, 1 mês antes e 1 mês após o parto: 
1. htjeção de cobre; 2. Injeção de selênio + vitamina E; 
3. htjeção de cobre e selênio + vitamina E; 4. Controle, 
sem injeções. Por ocasião da desmama dos bezerros a in­
cidência de lesões de CI nos mesmos esteve em tomo de 
32%, independentemente do tratamento empregado (Dõ­
bereiner & Rosa, dados não publicados). Num outro en­
saio, em outra propriedade, de um grupo de 82 bezerros 
sadios, de 1 a 4 meses de idade, 41 foram injetados com 
glicinato de cobre, enquanto a outra metade permaneceu 
como testemunha. Ap6s 4 meses, a incidência de CI foi, 
respectivamente, 19,5 e 17% para os bezerros injetados e 
não injetados. Em seguida, 011 animais doentes de ambos 
os grupos receberam uma injeção de cobre e uma de selê­
nio + vitamina E. Exames peri6dicos do11 animais ttata­
dos não mostraram quaisquer sinais de recuperação que 
pudessem ser relacionados aos tratamentos instituídos 
(Rosa, dados não publicados). 

Finalmente, um terceiro ensaio, semelhante aos ante­
riores, foi conduzido com bezerros portadores de CI, 
desta vez em pastagem cultivada de cerrado: 4 lotes de 10 
bezerros cada um receberam os mesmos tratamentos in­
jetáveis anteriores (1. Cobre; 2. Selênio + vitamina E; 3. 
Cobre e selênio + vitamina E; 4. Controle, sem injeções), 
não sendo possível observar, através de exames periddi­
cos da cavidade bucal, qualquer melhora dos animais 
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tratados em relação aos testemunhas (Dõbereiner & Rosa, 
dados não publicados). 

Apesar desses resultados, vários autores relacionaram 
a deficiência de cobre, direta ou condicionada, como um 
dos fatores associados à ocorrência da doença (Fabiani et 
ai. 1980, Camargo et ai. 1981, Nazário 1984), sem con­
tudo comprovar ex~talmente o papel do elemento. 
Camargo (Comunicação pessoal) reportou a recuperação 
de 10 bezerros portadores de lesões de CI mediante o 
tratamento de cobre (gliciriato) injetável. Entretanto, Mo­
raes et ai. (1994), em face dos resultados de an4lises de 
amostras de fígado, sugeriram o nio envolvimento dos 
elementos cobre, molibdenio, cobalto, zinco, manganês e 
ferro na etiologia da doença. Com respeito às análises de 
forrageiras, concluíram não existir uma relação entre a CI 
e deficiência de cobre direta ou condicionada por excesso 
de molibdênio (molibdenose). 

Durante alguns anos o estudo da doença esteve inter­
rompido, até que, com a disseminação de pastagens de 
braquiária em solos pobres de cerrado, se constatou que a 
enfermidade incidia com igual severidade nestas áreas. 
Os estudos foram então retomados e, a partir desse ponto, 
formaram-se duas correntes distintas de pensamento: uma 
que considera a CI como a manifestação clínica de uma 
osteodistrofia fibrosa generalizada, caracterizada parti­
cularmente por marcada reabsorção do osso alveolar 
(Nunes et ai. 1979, 1991, Nunes & Chquiloff 1986, Brito 
1983), e outra que reputa a doença como um processo in­
flamat6rio local, primariamente infeccioso, cujas lesões 
iniciais na gengiva estender-se-iam às demais estruturas 
de fixação dos dentes (Blobel et ai. 1984, 1987, Outra et 
ai. 1986, Dõbereiner et ai. 1990). 

Nesta segunda fase de estudos na área da nutrição mi­
neral, alguns resultados são contraditórios, outros foram 
interpretados de maneira errônea e alguns experimentos 
apresentam sérias falhas metodológicas. Dentre os erros 
na metodologia experimental, os mais freqüentes foram: 
1. falta de animais testemunhas ou controles sadios ou 
falta de tratamento controle; 2. falta de rotação periódica 
dos animais nos pastos (este detalhe é importante porque 
se sabe que, numa mesma fazenda, alguns pastos podem 
curar a CI, enquanto outros a produzem); 3. inferências a 
partir de parimetros bioquímicos de animais doentes 
(como os animais com lesões peridentárias não se ali­
mentam bem, as alterações bioquímicas eventualmente 
observadas podem ser o efeito e não a causa da doença); 
4. tratamento de animais fora do ambiente em que con­
traíram a doença (como foi demonstrado experimental­
mente por Dõbereiner et ai. 1975, a simples transferência 
de animais com CI para uma área indene resulta em cura 
da doença). 

Nazário (1984) relatou 100% de eficiência na preven­
ção da CI em bezerros nascidos no final do período da 
seca e durante a estação chuvosa, através do forneci­
mento u mies de uma mistura mineral "especial". Com 
vacas paridas em outros períodos do ano os resultados 
não foram os mesmos. Embora a incidência da CI nas fa-
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zendas ensaiadas fosse baixa ( 10 - 20% ), este foi o 11nico 
experimento em que se reportou prevenção total da doen­
ça mediante o uso de suplementação mineral. Lamenta­
velmente, lacunas importantes deixaram de ser preenchi­
das, tais como: composição das demais misturas minerais 
(controles), consumo médio de minerais e rotação perió­
dica dos animais nas pastagens. Além disso, a mistura 
denominada "especial" em nada difere de inl1meras ou­
tras que não demonstraram capacidade de controlar a CI. 
A composição da mistura utilizada é a seguinte: fósforo -
56.000 ppm; cálcio - 72.200 ppm; magnésio - 800 ppm; 
sódio - 208.000 ppm; ferro - 1.000 ppm; cobre - 425 
ppm; cobalto - 6 ppm; manganês - 600 ppm; zinco -
1.820 ppm; iodo - 84 ppm. 

Sousa et al. (1986a) relataram os resultados de um ex­
perimento em que se compararam 10 misturas minerais 
diferentes, sendo uma delas suplementada com farelo de 
algodão, na eventual recuperação de bezerros portadores 
de CI (15 por tratamento) e no aparecimento da doença 
em bezerros sadios (2 por tratamento). Ao término do 
trabalho (387 dias), os resultados (Quadro 1) não permiti­
ram qualquer conclusão definitiva, sugerindo-se apenas 
que misturas minerais mais ricas em macro e microele­
mentos "aparentemente reduziram a severidade das lesões 
orais da doença, mas não recuperaram todas as lesões". 
Embora não tenha havido uma clara superioridade de al­
gum tratamento em relação aos demais, a "mistura 8" 
(Quadro l) foi selecionada dentre as demais por ter pro­
movido, aparentemente, maior ganho e menor mortalida­
de. Esta mistura, com ligeiras modificações, foi testada 
em dois experimentos posteriores, conduzidos com o ob­
jetivo de prevenir o aparecimento da doença em bezerros 
até a desmama, através do tratamento das mães desde o 
terço final da prenhês. 

Em um deS'ses experimentos a "mistura 8" foi con­
trastada com um tratamento constituído apenas de sal co­
mum e com o manejo rotineiro da fazenda. Os animais 
experimentais foram as vacas no final de gestação e o pa­
râmetro testado, a ocorrência da CI na progénie até a 
época da desmama. Os resultados mostraram 67% de in­
cidência da CI nos bezerros nascidos de vacas que rece­
beram apenas sal comum, 60% nos bezerros de vacas que 
receberam a "mistura 8" e 48% nos bezerros de vacas 
submetidas ao manejo rotineiro da fazenda (Sousa et al. 
1986b). No segundo experimento foram utilizadas 180 
vacas em final de gestação, sendo 60 com lesões peri­
dentárias de CI e 120 sadias, distribuídas homogenea­
mente por 3 tratamentos: 1. Mistura mineral de rotina da 
fazenda. 2. "Mistura 8" modificada. 3. Mistura comercial 
específica contra a CI. Ao término do experimento, con­
cluiu-se que as misturas minerais demonstraram relativa 
capacidade de reverter os sintomas em vacas inicialmente 
doentes e foram mais eficientes em prevenir a instalação 
da doença em vacas sadias e nos bezerros nascidos (Nu­
nes et al. 1991). Entretanto, a metodologia experimental 
empregada não permite tais inferências, uma vez que o 
experimento não contou com um grupo testemunha, sem 
suplementação mineral ou recebendo apenas sal comum. 
A 11nica inferência válida do trabalho foi uma clara supe­
rioridade do tratamento 3 (mistura comercial contra a CI) 
em relação aos demais no tocante à prevenção da CI nos 
bezerros: enquanto nos tratamentos 1 e 2 a incidência da 
doença à desmama foi de 26 e 27 ,6% respectivamente, no 
tratamento 3 foi de 8,5% (Quadro 2). Na formulação da 
"mistura mineral específica" para o controle da CI (tra­
tamento 3) não há informação da natureza de todos os in­
gredientes, como aditivos e palatabilizantes. Embora apa­
rentemente eficaz no controle da doença, carece de fun-

Quadro 1. Número de animais (inicial, final, morte.,, eliminados), recuperados, peso médio inicial, peso médio 
final ajustado por covariança, ganho médio de peso e consumo de minerais, no perfodo experimental de 

387 dias (Souza et al. 1986a) 

Número de animais Peso Peso Ganho Consumo 
Trata- médio m6dio médio de 

mentos8 Inicial Final inicial final de peso mineraisd 
(kg) ajustado (kg)C g/cab/ 

Doente Sadio Doente Sadio Morte Elimi- Recupe- (kg) dia 
nadob rado 

1 15 2 11 1 4 1 102,6 122,3 20,lY 37,26 
2 15 2 9 2 3 3 111,6 152,6 41,0XY 41,74 
3 15 2 6 2 3 5 99,1 132,9 33,8XY 43,18 
4 15 2 8 1 5 2 105,9 135,2 29,4XY 49,20 
5 15 2 9 o 6 2 101,5 114,8 13,3Y 53,44 
6 15 2 10 2 2 3 99,5 171,3 71,sxy 49,10 
7 15 2 9 2 5 1 95,2 145,9 50,7XY 52,14 
8 15 2 12 2 1 2 97,6 183,6 86,0X 63,55 
9 15 2 10 2 3 1 105,5 150,6 45,lXY 61,09 

10 15 2 7 2 5 3 97,7 138,6 40,9XY 57,91 

a Tratamentos: 1. NaCl; 2. NaCl + microelementos; 3. TraL 2 + 800 ppm de P; 4. TraL 2 + 1.000 ppm de 
P; 5. TraL 2 + 800 ppm de P + 1.035 ppm de Ca; 6. TraL 5 + 0,59 kg/animal/dia de farelo de algodão; 7, 
8, 9 e 10. TraL 5 + 14, 20, 26 e 32 ppm de Cu, respectivamente. 

b Animais retirados do experimento devido a acidentes no manejo. 
e M6dias seguidas das mesmas letras (xy) na mesma coluna, não são estatisticamente diferentes (P > 0,05) 

pelo Teste de Duncan. 
d Dados não analisados estatísticamente (consumo em grupo). 
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Quadro 2. Freqühu:ia de beurros nascidos e desmamados, sadios e 
doentes, em relação ao número de vacas, e mortalidade até o desmame, nos 

tr2s tratamentos (Nunes & Guimarães 1991) 

N2 Bezerros 
de 

Trata- _'\lllcas_ Desmamados Mortalidade 
mentos Nascidos até à 

Sadios Doentes desmama 
N2 % 

N2 % N2 % N2 % 

Mistura 8 58 56 96,6 37 74,0 13 26,0 6 10,7 
Mistura rotineira 

da fazenda 57 55 96,5 34 72,3 13 27,6 8 14,5 
Mistura comer-
cial especial 58 52 89,7 43 91,5 48 8,5 5 9,6 

a Significativo ao nível de P < 0,05. 

damentação científica a explicação do mecanismo de sua 
ação. A. uúlização de aditivos de ação antibiótica em su­
plementos minerais (estes servindo de veículo) ou no ar­
raçoamento de bezerros, tem-se revelado eficiente na pro­
filaxia e no tratamento da CI (Dõbereiner et al. 1990b, 
Tims et al. 1992). 

Alguns autores consideram a CI como uma manifesta­
ção clínica de uma osteodistrofia fibrosa generalizada, 
decorrente de um hiperparatireoidismo de origem nutri­
cional (Nunes et al. 1979, Brito 1983, Nunes & Chqui­
loff 1986, Santos et al. 1991). Estas alterações teriam 
como causa provável uma deficiência de cálcio na dieta 
de pasto dos animais. Soni (1984) relatou os resultados 
de estudos osteopatológicos conduzidos com material ob­
tido de bovinos com CI provenientes do experimento de 
Sousa et al. ( 1986a). O autor concluiu que o cálcio teve 
um.a ação "sumamente benéfica" sobre as estruturas do 
periodonto, assim como nos processos de recuperação ós­
sea, enquanto a oferta de cobre em níveis elevados teve 
efeitos negativos, causando osteonecrose. Entretanto, o 
mesmo autor informa que as alterações do periodonto não 
sofreram reversão, mantendo-se praticamente inalteradas 
em todos os tratamentos. Sugeriu ainda que o tratamento 
5 (Quadro 1) foi o que mais favoreceu a recuperação das 
lesões ósseas e que os tratamentos 7 a 10 tiveram a seve­
ridade das lesões agravadas em relação direta com o nível 
de cobre ofertado. 

Com o objetivo de testar o efeito de níveis elevados de 
cálcio e de fósforo nas alterações ósseas de animais com 
CI, foi conduzido um experimento envolvendo 40 bezer­
ros sadios e 40 portadores de lesões peridentárias, que fo­
ram submetidos a diversos tratamentos, com níveis gra­
dativamente maiores de P (569, 1.213, 1.875 e 2.500 
ppm) e de Ca (1.024, 2.183, 3.342 e 4.500 ppm), com ou 
sem adição de uréia. Mais uma vez os resultados foram 
inconclusivos, sem evidências definidas da superioridade 
de algum tratamento em relação aos demais, na recupera­
ção de animais doentes ou na prevenção da doença em 
animais inicialmente sadios (Sousa et al. 1986b). Em um 
experimento realizado para comparar diferentes fontes de 
fósforo no desempenho de novilhos de sobreano (Nico­
demo 1988), conduzido nos mesmos pastos de elevada 
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incidência da CI dos experimentos de Sousa et al. 
(1986a,b), um grupo de animais suplementados apenas 
com fósforo (sem cálcio) teve desempenho similar ou su­
perior ao de outros grupos suplementados com cálcio e 
fósforo e não apresentou alterações clínicas característi­
cas da CI. ~ilhares de análises de amostras de gramíneas 
colhidas em áreas de cerrado, mostram o cálcio em níveis 
ligeiramente superiores ou no limite das concentrações 
consideradas como adequadas para o desempenho normal 
de bovinos. Todavia, este não é um argumento válido pa­
ra relacionar a deficiência do elemento à ocorrência da 
CI, pois a doença foi diagnosticada pela primeira vez ero 
áreas de solos férteis, onde os níveis de cálcio ,11as gramí­
neas, como colonião, jaraguá e gordura, chegam a ser 4 
vezes superiores ao mínimo recomendado para bovinos 
(Oliveira 1972, Schinchariol Jr. 1973, Nazário 1984). Por 
outro lado, a sugestão de que os níveis de oxalatos em 
tais gramíneas poderiam estar interferindo drasticamente 
na uúlização do cálcio pelos bovinos, não encontra res­
paldo na literatura científica, que considera esta espécie 
animal pouco susceptível aos efeitos daqueles compostos 
(Blaney et al. 1982). 

Underwood (1981), numa comparação do cálcio com o 
fósforo, enfatizou a pouca probabilidade de ocorrência de 
uma deficiência espontânea de cálcio em bovinos sob 
dieta exclusiva de pastos, apontando as seguintes dife­
renças em relação ao fósforo: l. a maioria das espécies 
forrageiras encerra cálcio em concentrações superiores às 
de fósforo; 2. os solos deficientes em cálcio são menos 
comuns do que os solos deficientes em fósforo; 3. os ní­
veis de cálcio nas forrageiras não declinam acentuada­
mente com a maturidade e envelhecimento da planta, co­
mo acontece com o fósforo. Segundo Underwood ( 1977), 
para que se estabeleça com segurança o envolvimento de 
um nutriente, mineral ou não, na etiologia de algum pro­
blema do rebanho, é preciso que dois requisitos básicos 
sejam preenchidos: l. Devem ocorrer repetidas e signifi­
cantes respostas à suplementação do nutriente, e só dele, 
à dieta dos animais. 2. Deve ocorrer o desencadeamento 
do quadro clínico característico da deficiência com o em­
prego de uma dieta pobre no nutriente considerado. 

Coro base na revisão anterior, em que se levantaram 
praticamente todos os resultados de pesquisa relevantes 
ao assunto, na área alimentar e nutricional, não se pode 
àfinnar com isenção e honestidade, à luz dos postulados 
de U nderwood, acima enunciados, que existam evidên­
cias concretas de que o quadro clfnico conhecido como 
"cara inchada" dos bovinos seja causado, direta ou in­
diretamente, por uma ou mal$ deficiências ou desequilf­
brios de minerais na dieta de pasto dos animais. 

Além da falta de evidências científicas de que a CI te­
nha uma etiologia mineral, conforme se tentou demons­
trar, existem ainda alguns aspectos relativos ao problema, 
que não derivam diretamente de trabalhos experimentais, 
mas decorrem da experiência, das observações, do racio­
cínio lógico, do bom senso e do conhecimento de causa 
daqueles que, duràote anos a fio conviveram com a doen-
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ça no campo, abrindo e examinando bocas, vendo as alte­
rações peridentárias estacionarem, regredirem natural­
mente ou evolufrem até a morte dos animais. Alguns des­
ses aspectos merecem ser aqui destacados: 

1. Lesões gengivais de CI já podem ser observados em bezer­
ros com apenas 4 semanas de idade. Não se tem conhecimento, 
através da literatura especffica, que a vaca, por mais severa que 
seja a deficiência de cálcio em sua dieta durante a gestação, possa 
produzir um bezerro já deficiente no elemento. O que se sabe é 
que, fisiologicamente, a gestação é uma função prioritária do 
animal, e que a fêmea, quase invariavelmente, produzirá uma cria 
sadia, mesmo que à custa da exaustão de suas reservas orgânicas. 
Após a parição, a função láctea assume o papel preponderante na 
economia da vaca, que, novamente, ainda que às expensas de seu 
depauperamento físico, produzirá, pelo menos nos primeiros 
meses, leite em quantidade e com qualidade para nutrir adequa­
damente o bezerro em seus estágios iniciais de vida. É por esta 
razão que, especialistas em nutrição mineral, consideram a cate­
goria de bezerros durante e alguns meses após o aleitamento, co­
mo a menos susceptível à ocorrência de deficiências minerais em 
geral. 

2. Bezerros que perde,:<1m a mãe prematuramente ("guachos") 
não apresentaram maior susceptibilidade à CI. O exame clínico 
de considerável número de bezerros dessa categoria, que passa­
ram a depender precocemente apenas das pastagens para o aten­
dimento de suas demandas nutricionais, nunca indicou uma maior 
incidência clínica da doença nestes animais, em relação aos de­
mais bezerros dos mesmos rebanhos. Como se sabe, o "guacho" é 
o epíteto da subnutrição e, supondo que a CI seja de origem nu­
tricional, sua incidência, forçosamente, teria que ser proporcio­
nalmente maior em tais animais. 

3. O abaulamento 6sseo da face de animais com quadro clíni­
co de CI nada tem a ver com a osteodistrofiafibrosa. Na "cara in­
chada" do cavalo, tantas vezes citada pelos teóricos da osteodis­
trofia fibrosa, o abaulamento da cara é difuso, bilateral e simétri­
co. Geralmente não há lesões periodontais progressivas, afrou­
xamento e perda de dentes. Na CI dos bovinos o abaulamento 
ósseo pode estar ausente, se presente é localizado, pode ser uni 
ou bilateral e nem sempre é simétrico. Sua presença está sempre 
associada à existência e severidade de lesões peridentárias. Não 
existe tumefação óssea sem lesões do periodonto, embora estas 
possam existir sem abaulamento ósseo. Quando ocorrem, as tu­
mefações ósseas sempre acompanham as lesões periodontais e 
nunca as precedem. De igual modo, o afrouxamento de dentes, 
quando ocorre, acompanha as lesões peridentárias e está associa­
do com sua gravidade, e jamais as precede. Quando as lesões são 
curadas ou quando cicatrizam, como ocorre após a queda de 
dentes, o abaulamento ósseo regride ao ponto de notar-se apenas 
um pequeno "caroço" onde antes havia uma convexidade do osso 
maxilar. Como raramente os dentes mandibulares são afetados, 
igualmente raro é notar-se qualquer aumento de volume da man­
díbula. 

4. A redução drástica da incidência da CI nos últimos anos 
nada tem a ver com a suplementação mineral. O argumento muito 
utilizado pelos que advogam uma causa mineral para a CI, de que 
o quase desaparecimento da doença nos últimos anos se deve a 
uma adequada suplementação mineral dos rebanhos em áreas de 
ocorrência da doença, não encontra I respaldo na veracidade dos 
fatos. É verdade que a CI praticamente não constitui mais pro-

blema nas áreas de pastagens de cerrado, mas este fato, em vez 
de representar evidência da etiologia mineral da doença, indica o 
contrário, pois, admitindo-se que a doença despareceu do cenário 
em decorrência da suplementação mineral apropriada, ter-se-ia 
que admitir, "ipso facto", que a suplementação mineral dos reba­
nhos em tais áreas é hoje de alto nível e adotada pela maioria. 
Qualquer um com um pouco de conhecimento sobre o assunto 
sabe, entretanto, que isso está longe de ser verdade. A realidade 
do fato, para quantos queiram admití-lo, é que a CI decresce 
gradativamente de incidência nas áreas onde ocorre, e esse de­
créscimo é muito mais rápido nas pastagens de solos de cerrado, 
mesmo que não haja suplementação mineral. Portanto, um último 
argumento contra a teoria de um etiologia mineral para a CI: à 
medida que as pastagens envelhecem e se tornam menos capazes 
de atender as demandas nutricionais dos bovinos que delas se uti­
lizam, a incidência da doença também regride e tende ao desapa­
recimento (Dõbereiner 1990a). 

Sumarizando, tendo em conta toda a literatura perti­
nente ao assunto, considerada relevante a esta revisão, 
pode-se afirmar, com base nos resultados publicados, que 
não existem evidências de que a 'suplementação mineral, 
isoladamente, seja capaz de promover, direta ou indire­
tamente, a cura das lesões peridentárias da CI em animais 
doentes ou prevenir o seu aparecimento em animais s~­
dios. 
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